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DEUXIÈME  PARTIE 

MALADIES  DES  SYSTÈMES  ET  DES  TISSUS 


CHAPITRE  I.  —  LÉSIONS  DES  OS; 

Les  lésions  des  os  sont  importantes,  non-seulement  parce 
qu'elles  sont  nombreuses  et  variées,  mais  surtout  parce  que  leur 
détermination  facile,  leur  développement  précis  et  leur  évolution 
toujours  saisissable  peuvent  guider  les  anatomo-pathologistes 
dans  leurs  recherches  sur  les  autres  tissus  et  leur  suggérer  des 
idées  générales  sur  l'histologie  pathologique. 

Ce  sont  ces  considérations  qui  nous  ont  conduits  à  commencer 
par  le  tissu  osseux  l'étude  des  altérations  des  divers  tissus  de 
l'organisme. 

Le  développement  du  tissu  osseux  nous  fournit  une  base  solide 
pour  comprendre  la  plupart  des  phénomènes  pathologiques  qui 
se  passent  dans  les  os.  Ainsi  que  nous  l'avons  vu  pages  19  et 
suivantes,  le  tissu  osseux  ne  résulte  pas  d'une  transformation 
directe  du  tissu  conjonctif  ou  du  tissu  cartilagineux,  mais  les 
éléments  cellulaires  de  ceux-ci  deviennent  libres,  forment  de 
la  moelle  embryonnaire,  et  ce  sont  les  cellules  embryonnaires 
de  la  moelle  qui  se  transforment  en  cellules  osseuses. 

Parmi  les  cellules  embryonnaires  de  la  moelle,  celles  qui  ne 
sont  pas  devenues  des  corpuscules  osseux  subissent  des  moditi- 
cations  qui  les  écartent  de  leur  type  primitif.  Quelques-unes 
prennent  un  bord  net  et  semblent  aloi-s  limitées  par  une  mem- 
brane d'enveloppe  ;  d'autres  deviennent  des  cellules  adipeuses; 
certaines  concourent  à  la  formation  d'un  véritable  tissu  con- 
jonctif, ainsi  qu'on  l'observe  autour  des  vaisseaux  d'un  calibre 
nolable  et  entre  les  cellules  adiiieuses  des  espaces  médullaires 
ou  dii  canal  des  os  longs  ;  enlin,  quel(|ues-unes  de  ces  cellules 
nv  se  divisent  pas  tandis  (jue  leurs  noyaux  se  nnilliplient  (cel- 
lules mères  de  la  moelle  des  os),  [dus  tard  ehes  se  dessèchent 
et  s'aplatissent  en  forme  de  lamelles  dans  lesciuelles  les  noyaux 
demeurent  inclus  (myéloplaxes). 

Pres(iue  tous  les  phénomènes  pathologiques  qu'on  obseive 

COr.MI.   El    RANVIER.  t  .  •  A  i^O 

/    • 


3^0  MALADIES    DES    SYSTÈMES    ET    DES    TISSLS. 

dans  les  os  ont  leur  point  de  départ  dans  les  cellules  de  la  moelle 
embryonnaire  ou  dans  celles  qui  ont  subi  quelqu'une  des  modifi- 
cations précédemment  indiquées.  Mais  les  os  des  jeunes  sujets  et 
ceux  qui,  chez  l'adulte,  contiennent  encore  de  la  moelle  fœtale, 
comme  le  sternum  et  les  corps  vertébraux,  sont  particulièrement 
exposés  aux  troubles  pathologiques  nutritifs  ou  formateurs.  En 
outre,  les  diverses  portions  d'un  os  n'y  sont  pas  également  sujet- 
tes; les  plus  jeunes,  c'est-à-dire  les  parties  superficielles  ou  sous- 
pcriostiques  et  celles  qui  forment  les  extrémités,  surtout  quand 
elles  sont  encore  en  voie  d'évolution,  sont  plus  facilement 
atteintes. 

.Nous  devons  dire  encore  que  les  maladies  du  système  osseux 
sont  bien  plus  variées  et  bien  plus  fréquentes  que  les  descriptions, 
classiques  ne  le  font  supposer;  cela  tient  à  ce  que  les  chirur- 
giens s'en  occupent  seulement  dans  les  cas  où  elles  ont  \u\ 
intérêt  clinique  majeur  et  à  ce  que,  dans  les  autopsies  faites 
par  les  médecins,  le  squelette  est  l)ien  rarement  examiné. 

i;    t .   —  Congestion  et  ht'-niorrhagio  «les  os. 

La  congestion  des  os  se  traduit  à  l'œil  mi  par  une  coloration 
rouge  de  la  moelle.  Pour  l'apprécier,  il  faut  bien  connaître  la 
couleui'  normale  de  la  moelle  des  divers  os  et  aux  dilVérenls 
âges.  La  moelle  osseuse  est  rouge  dans  le  sternum  et  le  corps 
des  vertèbres,  elle  se  montre  avec  la  nu''me  coloration  dans 
les  portions  osseuses  en  voie  de  foi-ntalion.  Chez  les  jeunes 
sujets,  les  extrémités  é|»i|)hysuiros  au  \oisinage  du  cartilage 
d'ossilicalion  présenlenl  une  véiilahU'  loiigeslion  piiysiulo- 
gique  ,  tandis  (\\\v  dans  les  parties  ancienuemeiit  fornu'cs,  hi 
miM'Ile  est  adiprusc  cl  apparaît  avec  la  tt-iiile  Jaune  et  la 
transliicidilé  du  tis^ii  adipeux.  A  mesure  (jue  l'homme  avance 
en  âge,  la  moelle  des  corps  veiléhraux  et  du  slerninn  perd  sa 
coloralioii  rouge  pom-  prendre  une  leinle  lie  de  vin,  el  même, 
dans  quelques  cas,  elle  devieiil  emoïc  [dus  pAle. 

l,a  coloration  rouge  de  la  moelle  n'est  pas  loiijoius  liée  à  une 
congestion  ;  poin-  en  savoir  la  cause,  l'examen  liis|ologi(|ue  est 
nécessaire;  il  doit  être  fait  sur  des  coupes  praticpu'es  après  ma- 
céralion  dans  une  solution  il'acide  clii'oniiqiu'  à  .'t  ponr  t()(M)  ou 
daii><  nne  --tiulion  satnn'-e  d'aciiie  picriqne    1  . 

(!',  l'onr  iililciiir  <!(•  lionnrs  iirépiirnlions,  il  faul  que  io  frnpnii  ni  (Irsiiii 
il  l'cxaiiicn   (oil  pclil   cl  |ilacû  diiiis  une  rolulioii  ulionduiilc  ;  sons  oeil 
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Sur  de  pareilles  préparations  conservées  dans  la  glycérine,  on 
pourra  reconnaître  que  les  os  contenant  de  la  moelle  rouge  à 
l'état  frais  ne  montrent  pas  seulement  des  capillaires  simple- 
ment dilatés  par  l'accumulation  des  globules  rouges  ;  le  plus 
souvent  la  congestion  est  accompagnée  d'une  multiplication 
abondante  des  cellules  médullaires,  avec  résorption  plus  ou 
moins  complète  de  la  graisse  ;  il  y  a  même  quelquefois  des 
hémorrhagies  diffuses,  et  des  globules  rouges  se  trouvent  mé- 
langés en  proportion  variée  aux  cellules  médullaires.  Les  glo- 
bules rouges  épanchés  subissent  lentement  des  modifications 
qui  amènent  la  mise  en  liberté  de  leur  matière  colorante  qui 
infiltre  alors  les  éléments  jusque-là  incolores.  C'est  dans  ces  cas 
que  les  cellules  jeunes  de  la  moelle  présentent  des  granulations 
d'hémato'idine  ou  une  légère  coloration. 

Dans  les  os,  la  rougeur  de  la  moelle  peut  donc  tenir  à  la  con- 
gestion, à  des  hémorrhagies,  et  à  la  coloration  des  éléments  mé- 
dullaires par  la  matière  colorante  du  sang.  Ajoutons  qu'il  peut  y 
avoir  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  et  dans  ce  cas  il  ne 
s'agit  pas  non  plus  d'une  congestion  simple.  Simple  ou  com- 
pliquée, la  congestion  de  la  moelle  se  rencontre  dans  des  con- 
ditions nombreuses  qui  sont  l'ostéite,,  la  carie,  les  diverses  tu- 
meurs, le  rachitisme  et  l'ostéomalacie  ;  elle  se  produit  avec  une 
très-grande  facilité  parce  que,  dans  la  moelle,  les  vaisseaux  ne 
sont  pas  soutenus  par  une  trame  résistante.  Elle  se  montre 
môme  dans  des  évohitions  purement  physiologiques,  ainsi  qu'il 
l'a  été  dit  vm  peu  plus  haut  ;  là  encore  elle  est  liée  à  im  mou- 
vement foi'matour  (l'ossification),  et  elle  accompagne  la  formation 
de  nouveaux  vaisseaux  eu  donnant  lieu  à  des  épanchemonfs  de 
globules  rouges  dans  le  parenchyme  médullaire. 

Les  kémorrhagk's  sont  comnmnes  dans  le  tissu  sitongieiiv  et 
sous  le  périoste,  ce  qui  tient  à  ce  que,  dans  ces  parties,  les 
vaisseaux  ne  sont  pas  solidement  protégés.  A  côté  des  cas  de 
traumatisme,  tels  que  les  contusions,  les  plaies  et  les  fractures, 
il  faut  placer  ceux  où  il  y  a  une  modification  saisissable  de  la 
paroi  des  vaisseaux  capillaires,  ainsi  qu'on  l'obsei've  dans  les 
inflammations  et  dans  les  autres  néoî'ormalions  actives  (vov. 
p.   95).   La  paroi  des  capillaires  formée  alors  par  des  cellules 

précaution,  la  quanlilé  d'acide  est  insuffisaiitc  pour  dissoudre  les  sels 
calcaires  et  donner  à  l'os  une  consistance  convenable.  L'acide  picriciiic  est 
préférable  à  l'acide  cliromique,  parce  qu'il  ne  produit  pas  de  cristaux  et 
conserve  beaucoup  mieux  les  globules  sanguins. 
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embryonnaires  est  devenue  tellement  molle  que  les  globules 
du  sang  peuvent  facilement  la  traverser  et  se  répandre  dans  le 
parenchyme  médullaire.  Dans  une  troisième  catégorie  de  faits, 
l'apoplexie  osseuse  est  liée  à  une  de  ces  maladies  générales  qui 
déterminent  facilement  des  hémorrhagies  :  les  cachexies,  le 
purpura,  la  leucocythémie,  etc.  Presque  constamment,  alors 
qu'il  y  avait  des  foyers  hémorrhagiques  dans  divers  viscères, 
nous  avons  pu  trouver  de  pareils  foyers  dans  les  extrémités  épi- 
physaires  et  sous  le  périoste. 

§   «.   —  Ostéite. 

Quand  un  os  est  soumis  à  des  causes  d'irritation  simple, 
telles  que  dénudation,  blessm'c,  présence  d'un  corps  étran- 
ger, etc.,  il  subit  diverses  modifications  qui  servent  à  établii" 
la  définition  anatomique  de  l'ostéite.  L'irritation  détermine  une 
suractivité  des  éléments  cellulaires  des  os,  et  les  lésions  qui 
surviennent  en  sont  la  simple  conséquence.  Ces  lésions  ne  dif- 
fèrent pas  essentiellement  de  celles  qui  se  produisent  dans 
d'autres  tissus  sous  l'induence  des  mêmes  causes.  C'est  ce  qui 
résulte  des  faits  que  nous  avons  étudiés  à  propos  de  l'inflanima- 
lion  en  général  (pages  77  et  suivantes).  .Nous  ne  comprenons 
donc  plus  aujourd'hui  pourcjuoi  Ceidy  a  soutenu  que  l'ostéite 
est  caractérisée  pai-  des  allénitions  spéciales  et  dill'érentes  de 
celles  des  autres  iiillanimations. 

Lorsque,  chez  un  animal,  on  dénude  la  surlace  d'un  os  et  que 
l'on  maintient  la  plaie  béante,  on  observe  au  bout  de  (juelques 
jours,  sur  la  surface  (h'-nudée,  un  agiandisseinent  (U^s  canaux 
<ie  Ilavers  pai'  lésorplion  de  la  sul)stance  osseuse,  taniHs  cpi'à  la 
périjihérie  de  la  surface  démulée,  il  y  a  déjà  sous  le  périoste 
une  couche  osseuse  de  jiouvelle  formation. 

Celte  expérience  l)ien  simple  montre  que  l'irritation  déter- 
mine en  même  temps  la  résorption  du  tissu  osseux  et  une 
pro(hiction  exubérante  de  ce  tissu.  ConuiuMit  peut-il  se  faire 
qu'iMic  miMMc  cause  détermine  des  ell'els  aussi  dilVéïenls?  C'est 
ci;  (|u'il  laiil  (i'almrd  étudier,  car  l;\  se  trouve  à  peu  près  toute 
l'histoire  hislob)gi(|U('  de  l'ostéite. 

Lf  iircniicr  phé-noniènc  qin'  l'on  puisse  constater  dans  un  os 
soumis  à  l'irritation  cxpcrinienluie  est  la  formation  de  cellules 
embrymnaircs  (liiiis  les  espaces  médullaires,  dans  les  canaux  de 
llaNcrs  el  sous  h-  péiiosle.  (les  celhilcN  sont  semblables  à  celles 
«pii  remplissent  les  premiers  espaces  médullaires'  lorsqu'un  05 
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se  développe  aux  dépens  du  cartilage,  ou  bien  à  celles  que  l'on 
trouve  sous  le  périoste  lorsqu'un  os  s'accroît  rapidement  en 
épaisseur.  Elles  proviennent  des  diverses  espèces  de  cellules  de  la 
moelle  suivant  un  mode  de  formation  décrit  pages  77  et  suivantes. 

L'irritation  ramène  donc  le  tissu  osseux  à  une  constitution 
analogue  à  celle  qu'il  avait  lors  de  son  développement.  Nous 
trouvons  là  une  application  de  la  loi  générale  qui  préside  à 
l'irritation  de  tous  les  tissus. 

Les  phénomènes  qui  se  montrent  à  la  suite  de  la  production 
de  tissu  embryonnaire  dans  les  espaces  médullaires  et  sous  le  ^ 
périoste  sont  de  deux  ordres  :  A,  l'agrandissement  des  canaux  ou 
des  espaces  médullaires  par  résorption  de  la  substance  osseuse 
qui  les  limite  ;  B,  la  formation  de  nouvelles  trabécules  osseuses. 

11  convient  d'étudier  d'abord  isolément  chacun  de  ces  phé- 
nomènes, ensuite  on  verra  quel  rapport  il  existe  entre  eux. 

.  A.  —  L'agrandissement  des  canaux  de  Havers  pourra  facile- 
ment être  reconnu  sur  des  préparations  faites  à  l'aide  des  pro- 
cédés indiqués  à  la  page  317  :  on  y  observera  que  les  lamelles 
osseuses  sont  érodées  de  façon  à  laisser  des  échancriires  remplies 
de  cellules  embryonnaires  (fig.  169).  Sur  le  bord  de  ces  échan- 
crures,  des  corpuscules  osseux  ouverts  laissent  échapper  les 
cellules  qu'ils  contenaient  ;  ces  cellules  s'ajoutent  à  celles  qui 
occupaient  déjà  les  espaces  médullaires  et  se  confondent  entiè- 
rement avec  elles.  C'est  ainsi  que  peu  à  peu  les  lamelles  osseuses 
disparaissent  par  places,  de  telle  sorte  que  celles  qui  persistent 
viennent  tomber  perpendiculairement  ou  obliquement  sur  les 
pertes  de  substance.  En  s'agrandissant,  les  canaux  de  Havers 
communiquent  ensemble  et  forment  par  leur  réunion  des  es- 
paces irréguliers  dans  lesquels  la  moelle  embryonnaire  végète. 

La  cause  de  la  résorption  de  la  substance  osseuse  est  envi- 
ronnée d'une  très-grande  obscurité.  Nous  trouvons  dans  la 
science  sur  ce  sujet  plusieurs  hypothèses. 

Billrcth  ayant  remarqué  que  le  pus  séreux  des  abcès  ossilluents 
contient  de  l'acide  lacti(iueou  des  pbosphates  acides,  fut  conduit 
à  penser  que  la  dissolution  de  l'os  dépend  de  la  présence  de 
ces  corps  ;  pour  renverser  celle  manière  de  voir,  il  suffit  de 
montrei'  que  le  pus  n'a  qu'une  bien  faible  action  sur  les  frag- 
ments d'os  mort  qui  fuinienl  les  séquestres,  ainsi  qu'on  le  verra 
à  propos  de  la  nécrose. 

Rindlleiscli  suppose  que  la  lésorption  de  l'os  est  précédée 
d'une  Iransfurmation  uauiueusc  de  celui-ci  ;  il  est  bien  certain 
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que,  sur  quelques  préparatious,  l'on  observe  le  long  des  travées 
osseuses  en  voie  de  résorption  une  zone  plus  claire  que  la  sub- 
stance osseuse  voisine,  mais  cette  zone  nous  a  paru  tenir  au  plan 


Fiï.  109.  —  Ostéite  rarùriaiilc  «le  la  i>lialaiigi>  du  gros  oiti-il  dans  un  cas  de  iiiul  pu 
t'ni'antdu  pied.  Préparation  obtenue  par  macération  dans  Tacide  cliromique  ù5  pour  lOOC- 
Sur  le  bord  des  pertes  de  substance  b  on  observe  une  zone  claire.  Dans  les  points  ou 
la  coupe  est  bien  perpendiculaire  à  la  surface  en  voie  de  résorption,  eu  n,  cette  /une 
clnirc  n'existe  pas, 

oblique  sous  lequel  se  présente  sur  la  coupe  la  surface  en  voie 
de  résorption. 

Virclnjw  jiense  que  les  corpuscules  osseuv  s'agrandissent,  se 
haiisloiinent.  cl  t'iilraiiient  la  dissolution  de  toute  la  sul)slance 
osseuse  (jiii  coiicspoiid  à  la  capsule  cartilagineuse  au\  dépens  de 
laquelle  le corpii?'Cule  osseux  cl  son  lenitoire  seraient  lonstilués. 
Il  a  iii^'ine  fondé  sur  celle  inicrprélatlon  la  Ibéorie  du  territoire 
( fllid;iire.  Celle  inlerprélalioii  n'est  plus  possible  aiijoiird'bui, 
i  ar  on  sait  que  les  corpiisctdes  des  os  ne  procèdenl  pas  direc- 
lenient  des  capsules  du  cartilage. 

(>.  NVeber  et  Volkniann  l'ont  dé|iendrc  la  résorption  de  l'os 
d'une  fonte  graisseuse  des  corpuscides  osseux  ;  leur  erreiu- lient 
il  ce  (prilsctMil'ondeid  la  carie  avec  l'osléite  rarélianle.  On  \eria 
bientôt  que  la  carie  \iaie  est  la  seule  maladie  oii  la  Iransfor- 
matioii  ^-ranulo-graissense  des  cor|)Uscules  osseux  puisse  être 
tdjservéi',  et  (|ue  dans  ce  cas  les  travées  (|ui  ont  subi  cette  alté- 
ration sont  fraiq»é*s  de  mort  sans  Hrc  résorbées. 

I,es  <or|»nscules  osseux  qui  se  trouvent  à  la  limite  des  tra>ées 
coupées  par  le  travail  île  losiiiit,.  se  pn-senleul  soiuenl  a\oc  ime 
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intégrité  parfaite  ;  parfois  la  cellule  qu'ils  contiennent  est  mieux 
accîïsee  que  d'habitude,  son  volume  est  légèrement  augmenté, 
rarement  on  y  observe  des  signes  de  prolifération  ;  jamais, 
dans  ces  cas,  les  corpuscules  ne  renferment  de  granulations 
graisseuses.  D'après  ces  faits,  il  est  bien  difficile  d'apprécier 
d'une  manière  exacte  la  cause  de  la  résorption  de  l'os  dans 
l'ostéite.  Il  est  pourtant  probable  que,  suivant  l'opinion  de  Vir- 
chow,  la  cellule  osseuse  remplit  ici  nn  rôle  important,  puisi^ue 
dans  les  cas  où  cette  cellule  a  perdu  son  activité  vitale  (carie 
et  nécrose),  la  dissolution  de  l'os  ne  peut  plus  s'effectuer,  bien 
que  cet  os  soit  en  contact  avec  des  éléments  semblables  à  ceux 
qui,  dans  l'ostéiteordinaire,  remplissent  les  espaces  médullaires 
agrandis. 

B.  —  La  formation  de  nouvelles  trabécules  osseuses  a  lieu 
aiLx  dépens  des  cellules  embryonnaires  qui  ont  pris  naissance 
dans  le  premier  stade  de  l'inflammation.  L'irritation  prépare 
d'abord  les  matériaux  de  l'ossification  ;  mais  ceux-ci  pom-ront 
être  utilisés  pour  le  développement  de  nouvelles  trabécules 
osseuses  seulement  alors  que  l'irritation  aura  perdu  son  inten- 
sité première.  Aussi  n'est-ce  pas  dans  les  points  où  l'inflamma- 
tion est  intense  que  se  produit  le  nouveau  tissu  osseux,  mais 
bien  dans  les  portions  voisines  du  foyer  inflammatoire. 

La  moelle  sous-périostiquc  possède  au  plus  haut  degi'é  la 
propriété  d'engendrer  de  l'os,  comme  l'ont  si  bien  mis  en  évi- 
dence les  expériences  d'OUier,  bien  que  ce  dernier  les  ait  inter- 
prétées d'une  autre  façon.  La  rapidité  avec  laquelle,  sous  l'in- 
fluence de  l'irritation,  du  tissu  osseux  se  forme  au-dessous  du 
périoste,  est  véritablement  prodigieuse.  Le  mode  suivant 
lequel  il  se  développe  ne  diffère  pas  de  celui  que  l'on  observe 
dans  les  ossifications  physiologiques.  Des  trabécules  paatent  de 
l'os  ancien  et  sillonnent  le  tissu  embryonnaire.  Le  long  de  leur 
paroi,  on  observe  de  nombreuses  cellules  qui  deviennent  angu- 
leuses; quelques-unes  d'entre  elles  sont  prises  à  moitié  seule- 
ment dans  la  jeune  substance  osseuse  qui  se  constitue  autour 
d'elles  (voy.  fig.  \U,  p.  21). 

Il  n'est  pas  nécessaire  que  le  périoste  recouvre  un  os  dénudé 
pour  que  du  tissu  osseux  de  nouvelle  formation  se  développe 
rapidement  à  sa  surface;  mais  la  conservation  du  périoste  et 
surtout  des  vaisseaux  qui  de  la  face  profonde  du  périoste  se 
rendent  dans  les  canaux  de  Havers  favorise  beaucoup  le  mou- 
vement formateur. 
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Du  veste,  ce  n'est  pas  seulement  à  la  surface  des  os  enflam- 
més que  l'on  voit  du  tissu  osseux  se  produire;  en  efTet,  lorsque 
l'inflammation  s'apaise,  les  cavités  anfractueuses  qui  ont  été 
creusées  dans  les  os  sont  bientôt  comblées  par  de  nouvelles 
couches  osseuses  qui  se  développent  là  exactement  comme  à  la 
surface  de  l'os.  De  même  le  canal  médullaire,  si  l'irritation  a 
atteint  la  moelle  centrale,  peut  devenir  aussi  le  siège  de  pro- 
ductions osseuses  nouvelles. 

Les  faits  que  nous  venons  d'indiquer  montrent  clairement 
quels  sont  dans  l'ostéite  les  rapports  entre  la  raréfaction  du  tissu 
osseux  et  sa  production,  c'est-à-dire  entre  l'ostéite  raréfiante 
et  l'ostéite  productive.  Dans  la  raréfaction  inflammatoire  des  os, 
des  matériaux  de  réédification  sont  déjà  préparés  et  ils  sont  em- 
ployés par  l'organisme  au  moment  où  l'iiritation  tombe.  Nous 
trouvons  là  une  application  des  lois  formulées  pages  101  et  102. 
Dans  les  cas  où  l'irritation  persiste  en  conservant  son  intensité 
première,  la  surface  de  l'os  donne  naissance  à  des  bourgeons 
charnus  et  à  du  pus. 

Les  bourgeons  charnus  se  forment  directement  aux  dépens  de 
la  moelle  contenue  dans  les  canaux  médullaires  agiandis,  etil 
se  montrent,  ainsi   que  Troja  l'avait  déjà  observé,  alors  quel? 
tissu  osseux  compris  entre  plusieurs  canaux  a  été  résorbé.  C.ci.d 
résorption  se  poursuivant,  toute  la  surface  dénudée   peut  être 
recouverte  par  une  couche  molle,  granuleuse  et  très-vasculaire. 

La  description  analytique  de  l'ostéite  considérée  en  général 
étant  connue,  nous  pouvons  aborder  l'étade  de  ses  diverses 
espèces.  Nous  ne  feroiLs  pas  de  chapitres  spéciaux  pour  les 
ostéites  aiguës  et  chroniques,  (Hslinctions  jjIus  intéressantes  en 
cliniqu(!  qu'en  anatomie  |)athuh)gi(|ue.  .Nous  lu'  ferons  pas  non 
plus  l'histoire  isolée  de  la  périoslite  ni  de  l'osléo-nnéhle  :  la 
péiiostife  en  ell'el  est  simph'inenl  une  oslc'ile  suiierhcicne,  et, 
d'après  l'iiistulogie,  l'ostéite  est  esscntielh'uient  caractérisée 
])ar  h's  phénomènes  (|ui  se  passent  dans  la  moelle  des  os,  de 
telle  sorti!  que  tout  ostc'ite  est,  en  n'-alili',  uiu'  tisléo-myélite. 

Nous  (It'rrirons  si'paréinent  Vustritc  siiiijtli.,  Vostiitc  vdiôfiantc, 
Vostt''ite  jiroilurtirv,  et  ïustrite  iihlfijniniuiisf  iliffiist'. 

Nous  ne  ferons  pas  un  cliapilre  s|)écial  de  l'oslt-ile  casécuse, 
l)aree  quelle  se  rallac  he  loujoius  à  la  carie,  aii\  tiiiiercuies  et 
aux  gommes  des  os. 

!•  Ofnf.nr.  .himim.k.  —  A  la  suiie  des  coulusions,  «les  tiaunia- 
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tismes,  des  fractures  avec  plaies,  etc.,  s'il  ne  survient  pas  une 
nécrose,  on  voit  se  dérouler  les  phénomènes  qui  ont  fait  le  sujet 
du  paragraphe  précédent.  Le  plus  bel  exemple  que  l'on  puisse 
observer  nous  est  fourni  par  l'extrémité  de  Tos  d'un  moignon 
d'amputé  huit  ou  dix  jours  après  l'opération.  Dans  ce  cas,  la 
moelle  redevient  embryonnaire  sous  le  périoste,  dans  les  canaux 
de  Havers  et  dans  une  partie  du  canal  médullaire  ;  le  périoste 
est  congestionné,  légèrement  tuméfié,  iniiltré  de  sucs  :  il  se 
détache  très-facilement  de  l'os,  dont  il  est  séparé  par  une  couche 
de  cellules  arrondies  ou  anguleuses  semblables  à  celles  de  la 
moelle  embryonnaire.  Les  canaux  de  Havers  s'agrandissent  et 
se  remplissent  d'éléments  analogues  :  ces  canaux  s'abouchent 
les  uns  dans  les  autres,  en  foimant  un  système  lacunaire  an- 
fractueux.  Les  canaux  de  Havers  qui  s'ouvrent  sur  la  surface 
de  section  de  l'os  sont  visibles  à  l'œil  nu  comme  des  points 
rouges  ou  comme  des  ouvertures  d'où  sortent  de  petits  bour- 
geons charnus.  On  voit  en  même  temps  des  travées  osseuses 
nouvelles  se  former  sous  le  périoste  aux  dépens  de  la  moelle 
embryonnaire  née  sous  l'influence  de  ce  processus  irritatif. 

Ces  formations  osseuses  ne  commencent  jamais  dans  le  point 
où  l'irritation  est  la  plus  vive,  c'est-à-dire  à  la  surface  de  la 
section  de  l'os  et  au  milieu  de  la  suppuration,  mais  à  une  cer- 
taine distance  au-dessus.  Lorsque  le  moignon  est  conique  et 
que  l'os  fait  saillie,  les  parties  latérales  qui  font  partie  de  la 
plaie  ne  présentent  pas  encore  de  traces  d'ossification ,  tandis 
que  celle-ci  se  rencontre  un  peu  plus  haut. 

Cette  formation  osseuse  sous-périostique  coïncidant  avec  une 
résorption  de  l'os  ancien  ne  doit  pas  être  interprété  comme  une 
propriété  ostéogénique  du  périoste  :  ce  sont  en  eflet  les  élé- 
ments de  la  moelle  nés  sous  le  périoste  et  dans  les  canaux  de 
Havers  sous  l'influence  de  l'irritation  qui,  lorsque  celle-ci  dimi- 
nue, forment  l'os  nouveau. 

Lorsque  la  cicatrisation  de  la  plaie  s'accomplit,  du  tissu  osseux 
de  nouvelle  formation  se  produit  également  dans  les  canaux  de 
Havers  d'abord  agrandis  et  dans  le  canal  médullaire.  Lorsque  la 
guérison  est  complète,  le  canal  médtiUaire  est  oblitéré  par  un 
bouchon  osseux  et  l' extrémité  de  l'os  est  constituée  par  une 
masse  arrondie  de  tissu  osseux  compacte  recouverte  d'un  nou- 
veau périoste. 

Des  phénomènes  analogues  se  passent  dans  toute  ostéite 
simple,  à  moins  qu'il  ne  survienne  une  nécrose.  Nous  y  revien- 
drons il  propos  de  celte  lésion. 

20. 
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On  voit  que  l'ostéite  simple  qui  marche  naturellement  vers  la 
guérison  est  raréfiante  au  début  et  condensante  à  sa  terminai- 
son. On  n'a  pas  plus  de  raison  d'appeler  raréfiante  l'inflamma- 
tion de  l'os  d'un  moignon  en  pleine  suppuration  que  de  donner 
à  cette  même  ostéite  le  nom  de  condensante  lorsque  le  moignon 
est  cicatrisé.  On  comprend  dès  lorsqu'il  est  nécessaire  d'étudier 
l'évolution  patholoi;ii|ue  si  l'on  veut  donner  aux  lésions  une 
dénomination  rationnelle. 

2"  Ostéite  raréfiante,  —  Nous  appelons  ostéite  raréfiante 
rinfiammation  des  os  dans  laquelle  l'absorption  de  la  substance 
osseuse  est  le  phénomène  dominant,  et  dans  laquelle  l'agran- 
dissement des  canaux  de  Havers  se  poursuivant  d'une  manière 
incessante  peut  déterminer  jusqu'à  la  disparition  complète  d'un 
os.  Cette  variété  d'ostéite  est  remarquable  par  l'absence  de  tout 
travail  d'ossification  nouvelle  :  le  foyer,  tapissé  de  gros  bour- 
geons charnus,  est  habituellement  en  rapport  avec  rextériem' 
et  donne  du  pus. 

Comprise  de  cette  façon,  l'ostéite  raréfiante  est  une  maladie 
peu  conmiune.  On  l'oliserve  dans  les  os  courts  des  extrémités 
supérieures  et  inférii-ures,  soit  à  la  suite  d'un  traumatisme,  soit 
consécutivement  à  une  cause  d'irritation  continue  connue  dans 
le  mal  perforant  du  |»ied.  C'est  dans  cette  dernière  maladie 
surtout  qu'on  ])v\\\  voir  une  ou  plusieurs  phalanges  db- 
paraître  d'une  lunuière  coiuplèie  sans  nécrose  ;  cette  der- 
nière lésion  peut  cependant  se  rencontrei'  dans  le  mal  per- 
forant. 

L'os  malade  fornu'  le  IVind  d'une  plaie  suppuraiili'  plus  ou 
moins  sinueuse  tapissée  de  bourgeons  charnus,  (les  bourgeons 
volumineux,  rouges  ou  grisâtres,  riches  en  sucs,  se  continuent 
au  niveau  de  l'os  avec  un  tissu  infiammatoire  qui  se  prolonge 
dans  les  cavités  osseuses  agrandies.  Ce  tissu  inilammatoire  se 
montre  avec  les  caractères  (h's  bourgeons  chariuis  des  os  indi- 
qués pages  97  et  98.  Il  est  très-analogtu;  à  celui  de  certains 
sarcomes  des  os;  vi>  ({ui  l'en  distin^Mie,  c'est  que  dans  le  cas 
d'ostt'ite  une  suppiualion  s'est  établie  dès  le  début  et  se  con- 
tinue ihiraut  tout  le  lenqtsde  la  résorption  de  l'os  :  cette  ostéite 
diffère  aussi  du  sarcome  par  la  |)ossibililt''  de  sa  guérison  spon- 
tanée. 

Le  tissu  inll.iMMiiatoire  qui  S(  1 1  de  base  au\  bourgeons  char- 
nus, végi'tant  daii>  l'i-paisscur  de  l'os,  isole  parbtis  des  blocs  de 
IJssu  osseux  <jui  lorniciil  ainsi  de»  séquestres  vivants,  possédant 
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des  vaisseaHx,  de  la  moelle  embryonnaire  et,  par  conséquent, 
capables  de  se  résorber  aussi  bien  que  les  parties  osseuses  restées 
en  place.  La  iigure  suivante  a  été  précisément  faite  d'après  une 
préparation  d'un  de  ces  séquestres.  Il  faudrait  bien  se  garder 


Fig.  170.  —  Ostéite  raréfiante  intense  ou  ostéite  fongueuse  :  a,  tissu  médullaire  embryon- 
naire ;  les  lamelles  osseuses  6  sont  coupées  irrégulièrement  et  échancrées  en  festons 
par  la  production  de  cuUules  médullaires  comme  cela  a  lieu  en  c.  Préparation  faite  sur 
uij  os  décalcifié  par  l'ucide  elironii(|ue.  Grossissement  de  100  diumètres. 


de  confondre  ces  séquestres  >ivants  avec  les  séquestres  morts 
et  privés  tic  viiisseauv  dans  la  nécrose. 

La  rés()r[)tion  du  tissu  osseux  dans  le  cas  d'ostéite  raréfiante 
se  fait  exactement  de  la  même  manière  que  dans  l'ostéite  or- 
dinaii'C.  Le  processus  est  seulement  plus  intense  et  continu. 
11  se  poui'suil  à  partir  du  foyer  de  siq)puration  jusqu'aux  deux 
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extrémités  de  l'os  atteint.  Lorsque  l'os  entier,  par  exemple  une 
phalange,  est  résorbé  entièrement,  on  voit  se  produire  en  même 
temps  une  arthrite  suppurée.  Il  ne  reste  plus  alors  trace  de  l'os 
ancien  ni  du  cartilage,  si  ce  n'est  une  lamelle  mince,  opaque, 
friable,  constituée  par  la  couche  calcifiée  du  cartilage  diarthro- 
dial  qu'il  est  facile  de  reconnaître  au  microscope.  Cette  lame, 
examinée  dans  la  glycérine,  à  un  grossissement  de  150  dia- 
mètres, montre  dans  une  substance  grenue  de  gros  corpuscules 
arrondis,  granuleux  et  très-foncés  qui  repiésentent  les  capsules 
de  cartilage  infiltrées  de  sels  calcaires.  Ce  fait  suffirait  à  lui  seul 
pour  démontrer  que  la  dissolution  du  tissu  osseux  dans  cette 
ostéite  n'est  pas  duc  simplement  à  une  action  chimique  sur  les 
sels  de  chaux. 

3"  Ostéite  productive.  —  Toute  ostéite  qui  se  termine  par  la 
guérison  détermine  une  formation  nouvelle  de  tissu  osseux  : 
':ette  néoformation  s'efiectue  même  quelquefois,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  avant  la  guérison  de  l'ostéite.  Oans  un  certain 
nombre  de  cas,  l'ossification  terminale  ne  dépasse  guère  les 
limites  de  l'os  ancien  :  l'ostéile  ne  mérite  pas  alors  le  nom  de 
productive;  dans  d'autres  cas,  au  contraire,  cette  production 
nouvelle  est  exubérante,  dépasse  les  limites  de  l'os  ou  déter- 
mine sa  condensation,  et  la  maladie  prend  alors  les  iu)ms  d'hy- 
perostose,  d'exoslose,  d'énoslose  et  d'nstéile  condensante  »|ui 
rentrent  toutes  dans  l'ostéite  productive.  Mais  il  ne  faudrait 
pas  croire  que  toutes  les  productions  osseuses  fussent  liées  à 
l'ostéite.  (Voyez  à  ce  props  l'arlicle  Ostiôme,  ji.  227.) 

La  longue  durée  et  le  peu  d'intensité  de  rinfiaunnation  tle 
l'os  sont  les  causes  habituelles  de  l'ostéile  productive.  Aussi 
l'observe-t-itu  surtout  dans  les  abcès  profonds  et  chroniques  des 
os,  dans  la  nécrose,  dans  les  ostéites  s\phililit|ues.  Celles-ci 
sont,  coninuî  on  sait,  caractéiisées  surtout  par  lein-  lenteur. 
Nous  ne  faisons  pas  lentrer  dans  l'histoire  de  l'ostéite  productive 
celle  du  cal,  parce  (jue,  en  raison  de  l'inquirtance  de  ce  sujet, 
nous  lui  réser\onsun  cha|iitre  spécial. 

Ces  productions  osseuses  nouvelles  i)euvenl  se  développer  j\ 
la  surface  de  l'os  sous  le  periosU.,  dans  le  nn-pa  lunnv  dr  l'os  ou 
dans  la  morlle  rmtrah'. 

II.  hans  les  ostéites  peu  intenses  et  de  longue  dun-e,  on  trouve 
en  ellet,  à  lu  surface  de  l'os,  des  niasses  osseuses  inégulières, 
qu'on  dt'si^'ne  muis  le  nom  d'<is^'o;)/if//t's.  Les  travées  et  les 
vaisHeaiix  de  cev    parties    Mirajouli'es  ont    lUie   direcliou    toute 
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différente  decelle  de  l'os  ancien,  de  telle  sorte  que  rien  n'est 
pins  facile  que  de  les  distinguer  les  uns  des  autres.  Lorsque 
l'on  fait  une  section  transversale  d'un  os  long  couvert  d'os- 
téophytes,  on  voit  les  canaux  de  Havers  de  l'os  ancien  coupés 
iranversalenient,  tandis  que  presque  tous  les  canaux  de  l'os 
nouveau  se  montrent  suivant  leur  longueur.  La  direction  des 
canaux  de  Havers  est  subordonnée  à  celle  des  vaisseaux  :  or 
ces  derniers  sont  ou  les  vaisseaux  ostéo-périostiques  ou  ceux  des 
bourgeons  sortis  des  canaux  de  Havers  à  la  surface  de  l'os  :  les 
lamelles  osseuses  nouvelles  se  forment  comme  dans  une  ossifi- 
cation physiologique  aux  dépens  des  éléments  du  tissu  embryon- 
naire de  ces  bourgeons,  autour  des  vaisseaux  qui  sont  entourés 
ainsi  de  couches  osseuses.  11  en  résulte  que  le  nouvel  os  et  les 
canaiLx  de  Havers  sont  implantés  perpendiculairement  à  la  sur- 
face de  l'os  ancien. 


Fig.  171.  —  Exostose  parenchyoïateuse  du  tibia  coupé  perpendiculairement  à  l'axe  de  l'os  : 
a,  canaux  de  Havers  de  l'ns  ancien  coupé  transversalement  ;  i,  canaux  de  Havers  et 
de  l'exostose  dont  la  direction  générale  est  perpeiuliculaire  ii  celle  des  premiers.  Gros- 
sissement de  10  diamètres. 

Dans  l'évolution  des  ostéophytes  qui  surviennent  à  la  suite  de 
l'inflamniation,  nous  n'avons  jamais  observé  de  tissu  cartilagi- 
neux. 

6.  Dans  le  corps  même  de  l'os,  l'ostéite  productive  détermine 
une  condensation  (ostéite  condensante,  sclérose  des  os,  ébur- 
nation).  Celle-ci  est  habituellement  précédée  d'une  raréfaction 
iiiflannnatoire  dont  on  retrouve  facilement  la  trace  à  l'aide  du 
microscope,  lin  elVet,  nous  avons  vu  l'ostéite  ci'euser  dans  le 
tissu  osseux  des  cavités  anfractueuses,  limitées  par  des  festons 
à  concavité  regardant  le  centre  de  la  perte  de  substance.  Si  les 
éléments  eiiibryonnaircs  cnutcinis  alors  dans  les  cavités  agran- 
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dies  par  l'inflammation  ne  sont  plus  soumis  à  une  irritation 
forte,  ils  concourent  à  l'édification  de  nouvelles  couches  osseuses 
qui  viennent  combler  les  festons  dont  nous  avons  parlé.  Aussi  la 
limite  caractéristique  de  l'ostéite  raréfiante  se  retrouve  encore 
d'une  manière  fort  nette  sur  des  os  (jui  ont  subi  une  éburnation 
consécutive. 

Quand  le  travail  irritatif  dure  pendant  plusieurs  années  sur 
le  même  os,  dans  le  cas  de  nécrose  ou  d'abcès  profond,  par 
exemple,  il  y  a  de  temps  en  temps  des  poussées  inflammatoires. 
Ces  os  ont  babituellement  atteint  un  volume  considérable, 
double  ou  triple  de  l'état  normal.  Leur  texture  présente  alors 
une  très  grande  irrégidarité  ;  on  voit  sur  de  bonnes  prépara- 
tions qu'elle  a  été  remaniée  maintes  fois.  Les  systèmes  de 
lamelles  affectent  les  dispositions  les  plus  inattendues.  On  peut 
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se  figurer  tons  les  accidents  de  forme  qui  résultent  d'un  pareil 
travail  pathnl()gi((ii(',  mais  la  d('srri|ition  miiiiilicuse  en  est 
piesqiie  iiii|Missilil(!. 

L°él)iirnali(iii  îles  tissus  osseuv  diMt-rniiui*  non-sculeineni  un 
n'Irécisscriicnt  des  canaux  de  llavcrs,  mais,  dans  certains 
ca.H,  rohstruction  complète  de  (iu('l(|ues-uiis  d'cidre  eux  (voy. 
ilg.  170).  liie  nécmsi'  sui  vient  alors  par  arrèl  de  la  cinnlatlon 


capillaire  des  os.  Cette  manière  de  voir,  que  nous  avons  for- 
mulée depuis  plusieurs  années  déjà,  est  fondée  sur  l'examen 
d'un  grand  nombre  de  séquestres  d'ostéite. 

c.  L'ostéite  productive  est  plus  rare  dans  le  canal  médullaire 
des  os.  Cependant  Troja,  Tenon,  Broca,  OUier,  etc.,  ont  cité 
des  exemples  d'ossilication  de  la  moelle  centrale  des  os  à  la 
suite  d'ostéite.  Nous  avons  nous-même  communiqué  à  la  Société 
de  biologie  une  expérience  dans  laquelle  un  os  s'est  formé  dans 
l'intérieur  du  canal  médullaire  d'un  os  nécrosé. 

Enfin,  dans  les  amputations  suivies  de  guérison,  le  canal  mé- 
dullaire est  toujours  fermé  par  un  bouchon  osseux  compacte 
dont  l'épaisseur  est  variable. 

k°  Ostéite  phlegmoneuse  diffuse.  —  Cette  variété  a  reçu  les 
noms  d'ostéo-my élite  (Chassaignac),  de  péiiostite  phlegtnoueiise 
(Giraldès),  d' ostéite épiphysaire,  etc.,  désignations  en  rapport  avec 
l'opinion  que  se  faisaient  les  auteurs  sur  cette  maladie  ;  mais  en 
compulsant  les  observations  et  en  profitant  des  matériaux  que 
nous  avons  nous-mêmes  recueillis,  nous  avons  vu  que  cette 
maladie  consiste  essentiellement  dans  une  inflammation  suppu- 
rative  diffuse  qui  peut  siéger  dans  toutes  les  parties  de  l'os,  sous 
le  périoste  dans  les  couches  superiicielles ,  dans  le  corps 
même  de  l'os  ou  dans  la  moelle  centrale.  Comme  elle  sévit  sur- 
tout chez  les  jeunes  sujets,  et  que  les  phénomènes  d'accroisse- 
ment de  l'os  se  passent  sous  le  périoste  et  au  niveau  des  épiphy- 
ses,  l'activité  physiologique  de  ces  parties  y  favorise  une  inflam- 
mation plus  vive  que  dans  le  reste  de  l'os. 

Le  phénomène  primitif  et  dominant  de  la  maladie  consiste 
dans  la  formation  rapide  du  pus,  si  bien  qu'au  bout  de  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures  une  incision  pratiquée  sous  le 
périoste  peut  ouvrir  un  foyer  purulent  (Louvet).  C'est  dans  ces 
cas  de  suppuration  rapide  et  étendue  que  l'on  peut  voir  un  os 
nécrosé  dans  sa  totalité,  détaché  de  ses  épiphyses  et  de  son 
périoste,  baigner  dans  un  vaste  abcès.  On  observe  alors  une 
infiltration  purulente  du  tissu  spongieux  des  extrémités  et  du 
tissu  médullaire;  on  conçoit  ([uune  telle  quantité  de  pus  s'accu- 
mulant  entre  les  parois  osseuses  des  canaux  de  Havers  et  les 
vaisseaux,  comprime  ces  derniers  et,  arrêtant  complètement  la 
circulation  du  sang,  détermine  une  nécrose.  Nous  avons  donc 
affaire  à  une  inflammation  essentiellement  suppurative,  et  le  pus 
est  alors  laseulenéoformation  inliiinnnatoire.  On  n'observe  dans 
ces  cas  aucune  raréfaction  de  la  substance  osseuse,  et  l'os  nécrosé 
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se  montre  tel  qu'on  l'obtiendrait  par  la  macération  dans 
l'eau. 

Il  est  rare  que  l'inflammation  suppurative  soit  aussi  intense 
et  aussi  étendue  ;  elle  peut  se  limiter  au  voisinage  d'une  épi- 
physe  :  un  abcès  se  forme  à  la  surface  de  l'os  ;  lorsque  l'abcès  a 
été  ouvert,  on  voit  survenir,  du  côté  de  l'os  malade,  une  série 
de  phénomènes  anatomiques  variables  suivant  les  cas.  Dans  les 
moins  graves,  l'inflammation,  étant  superficielle,  reproduit  les 
mêmes  lésions  que  dans  la  dénudation  simple  des  os,  lésions 
étudiées  précédemment  à  propos  de  l'ostéite  simple,  c'est-à- 
dire  une  raréfaction  du  tissu  osseux  suivie  d'ostéite  pro- 
ductive. 

Dans  une  autre  catégorie  de  laits,  l'inflammation  suppurative 
ayant  envahi  le  canal  médullaire,  on  voit  se  produire,  par  un 
travail  d'une  très-grande  lenteur  et  d'après  un  mécanisme 
encore  obscur,  des  trous  taillés  comme  à  remporte-pièce,  soit 
au  milieu  de  la  diaphyse,  soit  au  voisinage  de  l'épiphyse,  trous 
par  lesquels  l'abcès  profond  se  vide  au  dehors.  Dans  ces  faits  l'irri- 
tation est  intense  au  centre  de  l'os  alors  qu'elle  est  presque 
tombée  à  la  périphérie,  mais  elle  persiste  à  la  surface  tant  (pie 
dure  le  travail  infhunmatoire  au  centre  de  l'os.  11  en  résulte  que, 
sous  le  périoste,  il  se  forme  une  séiie  de  nouvelles  couches  osseuses 
qui,  en  se  superpesant,  arrivent  à  augmenter,  d'une  manière 
considérable ,  le  diamètre  de  l'os.  Cette  ostéite  productive 
périphérique  se  fait  sui\aiit  le  mécanisme  décrit  précédem- 
ment. 

L'ne  conséquence  très-coninume  de  l'ostéite  phlefjnjoneuse, 
lorsqu'elle  se  limite,  c'est  la  nécrose  partielle.  Un  voit  survenir 
alors -tous  les  phénoniènes  de  la  ii('mi(»sc. 

s;  3.   —  llv    In    nécrone. 

Avec  la  majorité  des  auteurs,  nous  donnons  le  nom  de  nécrose 
à  la  morlilication  des  os  (jui  survient  à  la  suite  d'un  traumatisme 
ou  d'une  ostHte.  ha  nécrose  est  ihiteruiinée  par  l'arrêt  de  la 
circulation  lié,  le  plus  souvent ,  à  la  compression  des  vaisseaux 
dans  h's  canaux  de  llavers  par  du  pus  ou  par  de  ntuivelles  pro- 
ductions osseuses,  l/os  mnililic  en  suie  (It-Jiniiiiation  poile  le 
nom  d(!  srijucstre. 

Les  cliirurgiens  français  dislinguenl  les  séquestres  de  la  né- 
crose des  s('(|iu'slres  de  la  carie.  iNous  verrons,  à  propos  de  la 
carie  «pu'  cctir  di-tinclinn  est  légitimée,  non-seiilcinent  par  les 
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caractères  à  l'œil  nu,  mais  aussi  et  surtout  par  le  mécanisme  de 
la  formation  du  séquestre  révélé  par  le  microscope.  Pour  le 
moment,  nous  ne  parlerons  que  de  la  nécrose  proprement 
dite. 

Dans  les  grandes  fractm'cs  avec  plaie,  les  fragments  d'os  dé- 
tachés portent  le  nom  d'esquilles.  Qu'elles  soient  enlevées  par 
le  chirurgien  ou  éliminées  par  le  travail  suppuratif,  elles  ne 
méritent  pas  de  nous  arrêter;  mais  il  n'en  est  pas  de  même  des 
mortifications  secondaires  de  l'os  qui  surviennent  consécutive- 
ment à  l'inflammation.  Ces  nécroses  sont  analogues  à  celles  qui 
se  montrent  parfois  sur  le  bout  de  l'os  sectionné  d'un  moignon 
d'amputé. 

Dans  les  moignons  d'amputés,  la  nécrose  survient  lorsque 
l'inflammation  du  bout  de  l'os  est  intense  ou  lorsque  l'os  fait 
une  saillie  considérable.  A  priori,  on  a  de  la  peine  à  compren- 
dre comment  une  couche  mince  de  l'os  sectionné  ne  se  nécrose 
pas  toujours.  Après  que  l'os  a  été  scié,  en  effet,  l'hémorrhagie 
ne  s'arrête  qu'à  la  suite  de  la  coagulation  du  sang  dans  les  petits 
vaisseaux  de  l'os  au  voisinage  de  leiu'  section.  Les  corpuscules 
osseux  se  trouvent  donc  là  privés  de  leurs  moyens  de  nutrition 
ordinaires  et,  s'ils  continuent  à  vivre  jusqu'à  ce  que  la  circula- 
tion se  soit  rétablie,  il  faut  supposer  qu'ils  peuvent  se  passer, 
pendant  un  certain  temps,  d'apport  nutritif,  ou  bien  que  les 
matériaux  de  nutrition  leur  arrivent  par  une  autre  voie,  par 
exemple,  la  surface  de  l'os  baigné  par  le  plasma  sanguin  qui  se 
trouve  dans  la  plaie.  Si,  le  moignon  étant  conique,  la  surface  d? 
l'os  est  en  rapport  avec  des  appareils  de  pansement  ou  l'ait, 
extérieur,  il  se  produit  le  plus  souvent  une  mortification  d'une 
petite  portion  de  l'os.' 

Dans  le  cas  d'inflammation  intense  du  moignon,  le  mécanisme 
est  différent.  La  production  du  pus  a  lieu,  non-seulement  dans 
les  parties  molles,  mais  encore  dans  l'os  lui-même,  au  niveau 
du  périoste  et  des  canaux  de  Ilavers.  Les  vaisseaux  qui  circulent 
dans  ces  derniers  sont  comprimés,  la  circulation  du  sang  s'ar- 
rete,  et  la  nécrose  survient. 

Dans  les  plaies  avec  dénudation  des  os,  ceux-ci  se  trouvent 
dans  des  conditions  identiques  à  celles  d'un  os  sectionné. 

Que  la  nécrose  succède  à  un  liauinatisiiie,  à  une  ostéite  sup- 
purât ive  ou  à  une  ostéite  pioductivo  dans  hupielle  les  canaux 
de  llavors  sont  ol)litérés  (voy.  p.  352),  les  pliénomèiies  de  la 
séparation  et  de  l'élimination  du  séquestre  sont  les  suivants: 

Lai)artie  de  l'os  niorliliée  agissant  comme  un  corps  étranger 
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irritant,  détermine  autour  d'elle  xme  ostéite  raréfiante  et  se 
trouve  bientôt  entourée  de  bourgeons  charnus.  Autour  d'elle,  les 
canaux  de  Havers  s'agrandissent  par  la  prolifération  de  la 
moelle  et  la  résorjjtion  dos  lamelles  osseuses.  Cette  résorption 
se  poursuit  par  la  destruction  des  travées  osseuses  vivantes  unies 
avec  les  travées  dont  les  vaisseaux  sont  oblitérés,  jusqu'à  ce  que 
les  canaux  communiquent  les  uns  avec  les  autres.  La  dispa- 
rition des  travées  isole  complètement  le  séquestre  au  milieu 
d'une  moelle  bourgeonnante.  —  11  résulte  de  ce  processus  que 
le  séquestre  n'est  pas  uni,  mais  qu'il  se  limite  par  une  surface 
sinueuse  dont  les  saillies  correspondent  aux  départements  vas- 
culaires  où  la  circulation  avait  cessé. 

Le  mode  d'élimination  est  difl'érent  suivant  la  situation  du 
séquestre.  S'il  siège  à  la  périphérie  de  l'os  sous  le  périoste  ou  à 
l'extrémité  d'un  os  sectionné,  il  se  trouve  immédiatement  isolé 
au  miliiui  du  pus  :  à  la  surl'ace  d'une  large  jUaie  comme  celle 
qui  résulte  d'une  amputation  ou  d'une  dénudation  de  l'os,  la 
paitie  mortiliée  est  éliminée  sans  difliculté.  S'il  n'y  a  pas  de 
plaie  comnumiquant  avec  l'extérieur,  un  abcès  se  forme  pro- 
fondément, et  lorsqu'il  est  ouvert  spontanément  ou  par  le  bis- 
touri, le  séquestre  complètement  détaché  peut  .sortir  avec  le 
pus.  L'abcès  étant  ouvert  et  counnuniquant  à  la  surface  de  la 
peau  par  une  fistule,  le  chirurgien  pourra  explorer  la  situation 
du  séquestre  et  juatiquer  les  opérations  nécessaires  à  sou 
evtraction. 

Mais  (juand  un  os  tout  entiei',  ou  ladiapliNse  d'un  os  long  dans 
une  ^'rande  ('tendue,  est  lausfornié  en  ini  sé(|uestre,  la  moelle 
sous-p(''ri(>sli(|W('  prolifère  devient  eml)ryonnaire  et  donne  lieu 
à  la  fnrmatinii  d'un  nouveau  tissu  osseux  s»»us  le  périoste.  Les 
couches  osseuses  nouvelles  s'épaississent  peu  à  peu,  de  telle 
s(jrle  que  l'os  ancien  nécrosé  est  enlouiè  par  ini  os  nouveau, 
dont  il  est  sépart'  pai-  une  couche  de  bourgeons  charnus.  Itans 
ce  cas,  l'extraction  de  l'os  aniicn  es!  <lifli(ile,  cl  S(»uvent  il 
séjourne  ainsi  |iendanl  de  Iomliucs  ainices.  (tii  dit  alors  que  le 
S(''(pieslre  est  invagliit'-.  * 

Le  sècpieslre  inv.i^iin''  n'est  jamais  en  contact  direct  avec  l'os 
tpii  l'enveloppe,  (^elui-ci  est  recouvert  d'une  couche  de  Ihum'- 
gcoiis  charnus  plus  ou  moins  épaisse  qui  déverse  conslamment 
du  pus.  Lors(|ue  le  pus  n'est  pas  facilement  porté  au  dehors 
pur  (les  hstiilcs,  il  s(''j(HMiie,  se  dessèche  cl  suhil  la  Iransforina- 
lion  cas(''('U^('.  Le  s('(|ueslre  est  alors  ('iivclniiiic  d'iMic  matière 
hluncliàlre  cl  pAleu-e. 
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;  Des  auteurs  admettent  que  cet  os  nécrosé  peut  être  résorbé 
et  disparaître  peu  à  peu  sous  l'influence  du  pus  :  ils  appuient 
cette  opinion  sur  les  inégalités  et  les  dépressions  de  la  sur- 
face du  séquestre.  Nous  ne  saurions  souscrire  à  cette  manière 


Kig.  173.  —  Séquestre  invai^luij  Jii  temui'  avec  proiluctlon  osseuse  soug-périostique  cou» 
«idérable.  —  Figure  empruntée  à  la  pathologie  cliirursicale  de  Nrlaton. 

de  voir  ;  car,  si  l'on  a  examiné  avec  soin  plusieurs  de  ces  sé- 
questres ayant  séjourné  lonjilenips  dans  le  pus,  on  aura  cer- 
tainement trouvé  dans  ([uel(|ucs-uns  des  surfaces  lisses  :  une 
section  de  l'os,  faite  au  niveau  de  ces  surfaces  et  cvaniinée  à 
un    faible   grossissement  au  micioscope,  montre  les  lamelles 
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périphériques  de  l'os,  lamelles  faciles  à  reconnaître  parce  que 
les  os  longs  présentent  à  leiu'  surface  un  système  de  lamelles 
qui  les  enveloppe  complètement.  Nous  avons  constaté  ce  fait 
sur  plusieurs  vieux  séquestres,  dont  l'un  avait  séjourné  pendant 
trente  ans  au  milieu  du  pus,  et,  sur  lui,  nous  avons  retrouvé  en 


.  /■'■  V; 


Fig.  174.  —  Coupe  transversale  d'un  séquestre  de  l'humérus  ayant  séjourné  trente  ans 
au  milieu  du  pus.  La  figure  montre  seulement  une  portion  de  la  périphérie  où  les 
lamelles  péiiphériques  «sont  conservées  ;  b,  canaux  de  llavers  ;  c,  système  des  lamelles 
concentriques  aux  canaux  de  llavers.  Grossissement  de  20  diamètres. 

certains  points  les  lamelles  périphériques  de  l'os  ancien.  On 
doit  donc  reconnaître  que  la  iaculté  dissolvante  du  pus  est  bien 
limitée,  si  tant  est  qu'elle  existe.  Les  séquestres  permettent  de 
faire  de  très-belles  préparations  du  tissu  osseux,  parce  que  les 
matières  grasses  (pii  sont  gênantes  dans  les  os  normaux  ont  été 
détruites  complètement  par  cotte  macération  prolongée  au 
milieu  du  pus. 

Les  séquestres  et  l'os  ddii  ils  pioviennent  présentent  des 
caractères  dlIVéïi'iits  siii\aiit  la  iiiaivhe  et  la  cause  de  la  nécrose, 
t'est  ainsi  (|uc  dans  les  usli'iles  snpiiuialives  aiguës  un  trouve  un 
séquestre  qui  repii-senle  la  stnutiire  normale  de  l'os  ou  bien  les 
lésions  de  1  ostéitt!  raiéfianle.  haiis  les  ostéites  il  marche  lente, 
telles  (|ue  celles  qui  surviennent  sons  l'inllnence  de  la  syphilis 
et  chez  les  ouvriers  euqdoyi's  à  la  l'abiicalion  des  allumettes 
phosphoriqucs,  l'os  nécrosé  montre  d  habitude  des  lésions  spé- 
ciales. 

Dans  les  nécroses  syphilili(|ues  si  conumines  dans  les  os  du 
crùiie,  le  sé(|ueslre  représente  exactenu'iil  un  fragnuMil  de  lus, 
il  en  a  l'épaisseur  et  les  surfaces  :  celles-ci,  cependant,  présen- 
tent «ssey.  souvent  de  petites  |tertesde  substance  (jui  les  rendent 
négales,  de  telle  sorte  qu'on  poiniait  croire,  an  premier  abord. 
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qu'il  y  a  une  raréfaction  de  l'os.  Mais  si  l'on  pratique  une  coupe 
au  milieu  du  séquestre,  on  remarque  que  le  diploé  s'est  trans- 
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Fis.  175. Nécrose  syphilitique  du  frontal  avec  ostéite  productive  :  A,  frontal  tu  de  face  ; 

o  séquestre  ;  6,  productions  osseuses  circinées  et  éburnées  développées  sous  le  péri- 
crâne  ;  B,  coupe  longitudinale  comprenant  le  séquestre  a  et  la  partie  b  de  l'os  vivant 
qui  enchâsse  le  séquestre. 

formé  en  un  tissu  compacte.  Il  ne  se  fait  pas  d'habitude  de  ces 


Fig.  i"C.  —  Section  du  séquestre  duns  la  nécrose  sypliililiqne  qui  faitl'objpt  de  la  figure 
précédente.  Celte  figure  représente  un  canal  de  Havers  oblitéré  par  des  couches  succei- 
sives  de  corpuscules  osseux  et  de  substance  fondamoniale  disposés  en  lamelles  régu- 
lières :  1,  corpuscules  osseux  ;  2,  centre  du  canal  de  Havers.  300  diamètres. 


jet<5es  osseuses  qui  invaginent  le  séquestre  comme  au  milieu  des 
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OS  longs:  mais,  tout  autour  de  lui,  il  se  produit  parfois  de 
nouvelles  formations  osseuses  qui  le  recouvrent  au  niveau  de 
ses  bords,  de  telle  sorte  que  le  séquestre  est  enchâssé  comme 
un  verre  de  montre.  Cette  ostéite  productive,  dans  la  plupart 
des  cas  de  syphilis,  s'étend  dans  une  zone  très-étendue.  Le  diploe 
des  os  du  crâne  est  devenu  plus  compacte  et,  sur  leur  face 
externe,  on  rencontre  parfois  de  petites  hyperostoses  plates. 

Le  séquestre  étudié  au  microscope  nous  montre  les  cavités 
médullaires  du  diploé  remplacées  {)ar  des  canaux  très-étroits,  et, 
sur  de  bonnes  préparations,  on  voit  que  cette  transformation 
s'est  faite  à  la  suite  d'une  production  de  tissu  osseux  qui,  déposé 
couches  par  couches  à  l'intérieur  des  canaux,  les  a  rétrécis.  Ces 
couches  osseuses  nouvelles  peuvent  être  disposées  de  telle  sorte 
que  l'ouverture  du  canal  ne  se  trouve  pas  au  centre  de  la  cavité 
primitive.  Le  processus  se  poursuivant,  le  canal  peut  être  oblitéré 
d'une  manière  complète,  de  telle  sorte  qu'au  centre  même  des 
coiKhes  concentiiques  on  trouve,  au  lieu  d'un  canal,  un  ou 
jdusieurs  corpuscules  osseux. 

Dans  la  nécrose  des  maxillaires  obsenée  chez  les  ouvriers 
employés  à  la  fal)rication  des  allumettes  phosphoriques,  les 
séquestres  sont  pesants,  éburnés,  et  présentent  souvent  à  leur 
surface  des  ostéophytes  spongieuses.  Celles-ci  se  détachent  assez 
facilement  de  l'os  sur  lequel  elles  reposent.  On  recoimait,  dans 
la  partie  du  séquestie  qui  appai'tient  à  l'os  ancien,  les  lésions 
de  l'ostéite  condensante.  Cette  condensation  du  tissu  osseux  cl  la 
production  des  ostéophytes  indiquent  d'une  manière  très-claire 
que  la  nécrose  a  été  précédée  el  prculiiile  par  une  ostéite  pro- 
ductive à  marche  lente. 


La  maladie  du  système  osseux  appelée  carie  est  délinie  d'inie 
manière  très-vagu(!  par  les  anatomo-patlinlouistes. 

Les  cliirurgiens  appellent  carie  toute  siippiiraliun  du  tissu 
osseux  accompagnée  d'une  grande  rrialtilit(''  de  ce  tissu.  Pour 
faire  le  diagnostic  de  la  carie,  on  iiiliddiiit  par  uiu'  tislule  uil 
stxlet  t|ui  s'enfonce  dans  l'os  en  cassant  un  certain  iiombie  de 
lamelles  osseuses  et  en  produisant  on  bruit  de  crai|uenient  ou 
en  donnant  à  la  main  uiu>  sensalion  e)|uivaleiile. 

Mais  l('s  patliologislesiie  n'entendent  ntillenient  sur  les  carac- 
tères anatoniiques  de  cette!  maladie.  <>  Pour  les  uns,  la  carie  est 
la  vermoulure  du  tissu  osseux;  pour  les  autres,  c'est  leur  ulcéra- 
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lion;  pour  ceux-ci,  c'est  une  gangrène  par  petits  Cragnients; 
pour  ceux-là,  une  inflammation.  »  Ainsi  s'exprime  Bonnet,  puis 
il  ajoute  :  «  Chacun  de  ces  auteurs  a  vu  réellement  l'une  des 
faces  de  la  question,  mais  il  a  négligé  les  autres.  Au  lieu  de 
considérer  la  carie  comme  une  maladie  formée  par  une  succes- 
sion, un  enchaînement  de  phénomènes  distincts,  ils  n'y  ont  vu 
qu'un  seul  phénomène.  » 

Les  anatomo-pathologistes  allemands  emploient  le  mot  de 
carie  pour  désigner  toute  raréfaction  des  os.  Les  altérations  qui 
surviennent  dans  l'os  d'un  moignon  d'amputé,  les  pertes  de 
substance  qui,  dans  les  os  du  crâne,  logent  de  petites  gommes 
syphilitiques,  appartiennent  également  à  la  carie,  pour  Vir- 
chow.  Billroth  considère  «  la  dénomination  de  carie  conmic 
absolument  synonyme  d'ostéite  chronique  avec  fonte  osseuse.  » 
«  Autrefois  cependant,  ajoute-t-il,  on  se  servait  du  mot  de  carie 
pour  désigner  l'ulcération  accompagnée  de  suppuration.  »  Cet 
auteur  décrit  plusieurs  formes  de  carie  :  suivant  son  siège  à  la 
surface  ou  dans  les  couches  profondes  des  os,  et  suivant  l'as- 
pect des  parties  malades  qui  tantôt  sont  vascularisées  (carie  fon- 
gueuse), tantôt  complètement  anémiées  (carie  atonique,  toipide 
et  caséeuse).  Il  admet  aussi  une  carie  nécrotiqne. 

Ainsi  envisagée,  la  carie  comprendrait  ime  bonne  partie  des 
maladies  du  tissu  osseux  :  l'ostéite  raréfiante  simple,  l'ostéite 
raréfiante  avec  suppuration,  la  carie  proprement  dite,  les  abcès 
des  os,  les  tubercules  des  os,  quelques-unes  des  tumeurs  qui  se 
développent  dans  les  os,  etc. 

Les  lésions  variables  décrites  parles  différents  auleurs  dans  la 
carie  sont  consécutives  à  une  lésion  initiale  qui  consiste  dans 
la  transformation  yraisseuse  destructrice  des  cellules  contenues  dans 
les  corpuscules  osseux  (1). 

Des  recherches  personnelles  nou?  conduisent  à  roconnaitrc  à 
la  carie  deux  périodes  distinctes  : 

Dans  la  pren)ière,  les  cellules  osseuses  subissent  la  transforma- 
tion graisseuse,  sans  qu'il  y  ait  eu  auparavant  le  moindre  phénomène 
inflammatoire. 

Dans  la  seconde,  les  trabécules  osseuses,  frappées  de  mort 
dans  leurs  éléments  cellulaires,  forment  autant  de  petits  corps 
étrangers  qui  déterminent  autour  d'eux  une  iii/lamination  suppu- 

(l)  l/mi  (le  nous  a  exposé  les  caractères  liislologiqucs  de  la  carie  dans 
plusieurs  nionograpliics  et  inspiré  à  M.  le  docteur  Paquet  un  travail  sur 
ce  sujet.  Tiièse  de  18G8. 
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rative.  Cette  seconde  période,  dans  laquelle  l'ostéite  revêt  des 
caractères  spéciaux  en  raison  de  la  cause  qui  l'a  produite,  est 
la  seule  qui  ait  été  décrite  par  les  auteurs. 

La  carie  siège  habituellement  au  voisinage  des  articulations  ; 
c'est  la  raison  pour  laquelle  on  rol)serve  seulement  aux  extré- 
mités des  os  longs  et  dans  toute  l'étendue  des  os  courts.  Parmi 
ces  derniers,  ce  sont  les  os  du  pied  qui  en  sont  le  plus  souvent 
affectés.  La  carie  est  toujours  accompagnée,  précédée  ou  suivie 
d'une  affection  chronique  de  l'articulation,  d'une  tumeur 
blanche. 

Les  épiphyscs  d'une  articulation  atteinte  de  tumeur  blanche 
récente  sont  formées  de  trabécules  d'une  grande  minceur, 
noyées  dans  de  la  moelle  adipeuse.  Pour  dégager  ces  trabécules 
et  apercevoir  nettement  le  réticulum  délicat  qu'elles  forment, 
il  faut  faire  tomber  un  jet  d'eau  siu-  le  tissu  spongieux.  On  peut 
alors,  à  l'aide  d'une  pince,  les  enlever  et  les  examiner  au  mi- 
croscope. On  reconnaît  d'aboid  qu'elles  sont  parfaitement  régu- 
lières, qu'elles  n'ont  sul)i  aucune  de  ces  pertes  de  substance 
découpées  et  écliancrées,  toiles  qu'on  les  observe  dans  l'ostéite. 
Leur  amincissement  ne  peut  donc  s'expli(iuer  (]ue  par  une  lé- 
sorption  régulière  faite  à  leur  surface,  ou  par  un  arrêt  de  déve- 
loppement, hypothèse  vraie  s'il  s'agit  d'un  sujet  dont  les  os 
étaient  encore  en  voie  de  croissance.  C'est  sur  ces  travées  qu'on 
observe  la  transformation  granulo-graisseuse  des  corpuscules 
osseux,  avec  atrophie  de  leurs  noyaux. 

Pour  constater  cette  lésion,  il  faut  enlever  les  sels  calcaires 
des  trahécules  par  une  macération  de  quelques  minutes  dans 
l'acide  clilnrh\ihi(|ue  aiVaii)li,  laver  ensuite  avec  de  l'eau  dis- 
tillée et  faire  l'examen  a|)rès  avoir  ajouté  de  l'acide  acéti(|ue  à 
la  jiréparation.  A  l'aide  de  ce  procédé,  on  reconnaîtra  la  pré- 
sence de  granulations  et  de  gouttelettes  de  graisse  dans  les 
cor|)Uscules  osse\i\,  mais  on  ne  pourra  apprécier  nelteuuMit 
l'i-tat  (hi  noyau.  Pour  cela,  les  traltécules  osseuses  sont  placées 
IK'iidaiil  vingt-quatre  heures  dans  une  solution  d'acide  chro- 
niiqiu^à  ,„ViT»  au  bout  de  ce  temps  ellesdevienuenl  tiès-s(Mi|des, 
c<'  (jui  indique  qu'elles  sont  piivt'-es  de  leurs  sels  calcaires.  On 
les  lave,  |iuis  on  les  dt'pose  sur  nue  lame  de  verre,  nn  ,ij(Mile 
aloi's  (|uelqnes  gouttes  dniie  solution  fonei'C  de  rouge  d'aniline 
dans  l'acide  acétique.  Au  bout  d'une  minute  on  lave  les  tra- 
bécules dans  l'eau  distillée,  et  on  fait  lexamen  dans  ce  dernier 
liquide.  A  l'aide  d'un  pro>sissement  de  .31)0  diamètics,  on 
constate   que  quelques  ((irpiisciiles   ont    conservé  leui'  noyni, 
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que  celui-ci  est  devenu  iiTégulier  et  est  entouré  de  granulations 
graisseuses  ;  mais  généralement  les  corpuscules  contiennent 
simplement  de  la  graisse.  On  remarque  même  que  certaines 
trabécules  n'ont  pas  un  seul  de  leurs  corpuscules  avec  noyau. 


Fig.  177.  —  Trabéciile  osséuse  d'un  séquestre  de  carie  provenant  de  l'extrémité  supé- 
rieure du  tibia  chez  un  enfant.  Elle  a  été  décalciCée  par  l'acide  ehromique  faible  et 
colorée  par  le  rouge  d'aniline  :  A,  substance  fondamentale  de  l'os  transparente  et  sans 
granulations  graisseuses;  B,  corpuscules  osseux  remplis  de  granulations  graisseuses  et 
ne  contenant  plus  de  noyaiix.  Grossissement  de  250  diamètres. 

Pour  observer  ces  faits,  il  ne  faudrait  pas  se  servii'  des  pièces 
qu'on  a  laissées  séchera  l'air;  car,  à  mesure  que  l'os  sèche,  l'eau 
s' évaporant,  la  graisse  contenue  dans  les  espaces  médullaires 
prend  sa  place  et  s'infiltre  sous  forme  de  granules  et  gouttelettes 
dans  les  corpuscules  osseux. 

Cette  transfoi'mation  graisseuse  des  cellules  osseuses  n'existe 
que  dans  la  carie  ;  on  la  chercherait  vaiuement  dans  les  cas 
d'arthrite  sèche,  de  rhumatisme  noueux,  d'ankylose,  etc.,  dans 
lesquels  les  extrémités  osseuses  sont  friables  et  contiennent  de 
la  moelle  adipeuse. 

Celle  altération  caractéristique  de  la  première  période  de  la 
carie  se  poursuit  dans  la  seconde.  De  nouvelles  lésions  survien- 
nent alors;  elles  sont  appréciables  à  l'œil  nu  et  correspondent 
exactement  à  la  description  anatomiquede  la  carie,  telle  tiuelle 
nous  a  été  laissée  par  les  anciens  chirurgiens.  Ces  lésions  sont 
de  nature  inllamnialoire;  leur  production  paraît  se  rattacher  à 
la  présence  d'un  grand  nombre   de  trabécules  happées  de  mort 
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par  la  i-cgression  graisseuse  et  dispersées  irrégulièrement  dans 
le  tissu  osseux. 

La  moelle  devient  très-vasculaire  ;  les  cellules  adipeuses  dis- 
paraissent et  sont  remplacées  par  des  cellules  embryonnaires; 
la  suppuration  s'établit  ;  les  corpuscules  osseux  non  complète- 
ment détruits  par  la  métamorphose  graisseuse  reprennent  une 
nouvelle  activité,  la  suljstance  osseuse  qui  les  englobe  se  dis- 
sout; les  trabécules  osseuses  nécrosées  deviennent  libres;  des 
bourgeons  charnus  se  forment  aux  dépens  de  la  moelle  em- 
bryonnaire. 

Ces  bourgeons,  dans  la  constitution  desquels  entrent  des 
capillaires  nomlireux  et  dilatés,  peuvent  atteindre  im  volume 
considérable,  lorsqu'ils  trouvent  devant  eux  un  espace  libre,  un 
trajet  listuleux  ou,  mieux  encore,  la  cavité  d'une  articulation. 
Les  vaisseaux  sanguins  qu'ils  contiennent  subissent  alors  de 
fortes  dilatations  et  doiment  souvent  lieu,  par  leur  rupture,  à 
des  hémorrhagies  externes  ou  interstitielles.  Ces  gros  bourgeons 
forment  ce  que  l'on  appelle  des  fongosités. 

Des  l)ourgeoiis  semblaldes,  mais  plus  petits  et  se  soudant  les 
U!is  avec  les  autres,  existent  dans  les  aréoles  agrandies  des  épi- 
phvses;  parfois  on  trouve  emprisonnées  dans  leur  tissu  quelques 
trabécules  osseuses  dont  les  cellules  sont  inliltrées  de  graisse. 

Dans  certains  cas,  des  ilôts  de  tissu  osseux  sont  nécrosés  ;  des 
bourgeons  charnus  les  entourent  et  pénètrent  même  au  milieu 
des  tral)écules  (jui  les  constituent.  Les  caractères  de  cesséques- 
ti-es  do  carie  les  séparent  comph'tement  de  ceux  (|ui  dépendciil 
d'une  ostéite  simple,  car  ils  soiil  tormés  |>ar  des  trabécules  en 
i'égrcssi(tn  graisseuse,  minces,  mais  non  coupées  par  des  échan- 
crurcs;  les  sé-fnieslres d'ostéite,  au  contraire,  i)résent(MitconslatM- 
nu'ut  It's  caractères  de  la  niri't'aclitin  nii  de  la  cnndcustilinu 
inllamin.iliiirt',  cl  ne  cnnticnncnl  jamais  de  granulations  grais- 
seuses dans  leui's  cmpuscules.  Les  si>(|uesti'es  de  carie,  sous 
fcirnie  de  iines  trabécules  et  de  Ir.igineiits  jdus  Nolumineuv, 
sont  repoussés  par  les  boin-gcdus  et  entraînés  pin-  la  suppma- 
linn,  si  toutefois  tles  lislules  se  sont  établies  jusqu'à  l'extérieur. 
A  la  pince  (pi'ils  occupaient  existent  des  cavités  ani'iaclueuses, 
tapissées  de  bourgeons  chanuis  <|ui  subissent  peu  à  peu  une 
oi^-anisalion    libreuse  ;   ainsi  se  trouve  conslilu('   mu-  sorte  de 

kysie  ( tenant  t\n  pus  granuletiv  ou  caséeux  pris  S(»uveul  pour 

r.-HK  icniie  denu'ure  d'un  tuberctile.  D:ins  les  tumeurs  blaïu'bes 
anciennes  cl  suppuit'cs,  on  obser\e  (pK'l«|uefois  des  îlots  étendus 
de  plnsicur.s  centimètres,  formés  par  (ui  tissu  librcuv  mal  orga- 
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nisé  (c'est-à-dire  h.  substance  fondamentale  résistante  et  faible- 
ment fibrillaire),  entièrement  semblable  à  celui  qu'on  observe 
autour  des  vieilles  fistules  ossifluentes. 

Mais,  certaines  fois,  la  suppuration  ne  peut  se  donner  jour,  et 
l'on  rencontre  les  sécjuesfres  de  carie  emprisonnés,  entourés  de 
Ijoiu'geons  et  imprégnés  du  pus  caséeux;  la  masse  morbide 
est  restée  isolée.  Cette  altération  ressemble  beaucoup  à  l'inlil- 
tration  tuberculeuse  puriforme  en  voie  d'élimination  qui  sera 
décrite  dans  un  autre  chapitre.  11  est  très-probable  qu'on  les  a 
souvent  confondues.  La  distinction  peut  être  faite  à  l'aide  des 
signes  qui  seront  indiqués  à  propos  des  tubercules  du  tissu 
osseux. 

Dans  la  carie,  la  moelle  embryonnaire  ou  des  bourgeons 
charmis  volumineux  peuvent  suliir  une  transfoimation  caséeuse 
dans  des  portions  plus  ou  moins  considérables  de  leur  masse. 
Cette  transformation,  probablement  due  à  des  obstructions  vas- 
culaires,  eût  été  certainement  considérée  autrefois  comme  de 
nature  tuberculeuse. 

L'inflammation  survenant  sur  un  os  atteint  de  régression 
graisseuse  a  un  rôle  réparateur;  et  quand,  par  le  mécanisme 
qui  a  été  indiqué,  elle  a  réussi  à  expulser  tous  les  fragments 
nécrosés,  elle  s'apaise,  et  la  régénération  du  tissu  commence. 
Mais  longtemps  avant  d'en  arriver  là,  il  y  a  eu  des  productions 
exubérantes  dans  des  points  voisins  du  centre  inflammatoire, 
sous  le  périoste,  surtout  autour  des  fistules.  Les  nouvelles  cou- 
ches sous-périostiques,  parfois  épaisses,  sont  formées  par  des 
lames  minces  et  écartées  les  unes  des  autres.  En  outre,  le 
processus  de  la  carie  étant  très-irrégulier,  certaines  portions 
sont  depuis  longtemps  détergées  par  l'inflammation  suppurative, 
alors  que  d'auhes  présentent  seulement  de  faibles  lésions  in- 
liannnatoires.  Dans  les  premières,  on  rencontrera  souvent  de 
l'éburnation,  tandis  que  les  autres  seront  encore  raréfiées.  Celle 
éburnation  peut  même  conduire  à  la  nécrose  vraie.  11  est  clair 
que,  dans  ce  dernier  cas,  l'irritation  a  dépassé  le  but. 

Dans  un  os  frappé  de  carie,  la  marche  des  phénomènes  que 
nous  venons  de  décrire  n'est  pas  identique  dans  les  diverses 
portions  de  cet  os.  A  la  première  période  seulement,  une  épi- 
physe  entière  présente  le  même  aspect  dans  toutes  ses  parties. 
A  la  seconde,  le  lissu  osseux  aflecle  des  variétés  de  consistance 
et  de  coloration  considérées  à  bon  droit  connue  un  caractère 
de  la  carie.  Certaines  portions  sont  jaunâtres,  translucides,  ])eu 
vasculaircs,  à  trabécules   osseuses   fiiu^s   (première    période  : 
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d'autres  sont  vascularisées  et  de  couleur  lie  de  vin  •  quelques- 
unes  blanchâtres  et  opaques  (transformation  caséeuse,  carie  tor- 
pide  ou  caséeuse  de  Billroth)  ;  çà  et  là  des  séquestres  spongieux 
sont  détachés  d'une  manière  imparfaite  et  entourés  de  fongosités 
saignantes  (vermoulure,  carie  nécrotique  de  Billroth)  ;  ailleurs 
sont  des  ilôts  de  substance  osseuse  éburnée;  enfui,  à  la  surface 
de  l'os  existent  des  couches  osseuses  de  nouvelle  formation, 
généralement  feuilletées,  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins 
épaisses. 

D'après  cette  description  de  la  carie  fondée  sur  des  faits 
exacts,  on  ne  saurait  plus  en  faire  une  simple  ostéite;  et  si  J'in- 
flammation  joue  un  rôle  considérable  dans  cette  maladie,  on 
peut  assurer  qu'elle  ne  joue  pas  le  rôle  principal.  Celui-ci 
appartient  à  la  transformation  graisseuse  primitive  des  corpus- 
cules osseux  qui,  bien  que  peu  apparente,  est  pourtant  la  véri- 
table cause  de  tous  ces  désordi-es. 

i;  5.  —  lia  cal. 

On  donne  le  nom  de  cal,  nun-seidement  à  la  cicatrice  délini- 
live  qui  se  forme  entre  les  deux  fragments  d'un  os  fracturé, 
mais  encore  au  néoplasme  <jui  la  précède. 

Les  phénomènes  anatomi(iues  de  l'évolution  du  cal  sont  com- 
plexes et  servent  de  trait  d'union  entre  les  néoplasmes  inllam- 
matoires  et  les  néophismes  (jui  constituent  les  tumeurs. 

Les  fractures  peuvent  êlie  divisées  eu  trois  classes  :  1"  celles 
dont  h'  foyer  commuui()Ut'  avec  l'air  extérieur;  2°  les  fractures 
non  c()mpli<|uécs  de  plaies;  '.i"  celles  (|ui  survieiment  à  la  suite 
d'une  alVcctinn  de  l'ds  ayanl  déleiiiiiiu'  sa  friabilité  (cancer,  ra- 
chilisme,  etc  .  Dans  ce  cliapilie  nous  ne  nous  occuperons  »iue 
(les  deux  premières. 

A.  L»;s  fntvtam  roiDjiHi/Kirs  ilr  ])hni'  sont  les  plus  sinq)h>s  au 
point  de  vue  liistologi(|ue  :  ce  seuil  celles  dans  les(|u<'ll('s  l'os  se 
reproduit  le  |dus  rapidenuMil.  Dans  ce  cas,  les  idiéuomènes 
observés  sont  i(l('uli<|uement  les  mènu>s  (pie  dans  l'ostéite  ;  dans 
tous  les  points  irrités  de  la  surface  de  la  snhilinti  de  continuité, 
la  mocllr'  devient  endirvoniiaire,  et  il  se  passe  lîi  des  phéno- 
mènes semblables  à  ceux  d'uiu*  ostéite  simple.  Sous  le  périoste, 
la  moelle  embryonnaire  nouvelle  ne  tar<le  |tas  à  f(U-iner  des 
trabt'cules  osseuses.  On  peut  di'-jà  imi  Inuiver  cinq  ou  six  joins 
après  raccideni,  <|ui'  la  lia(  luie  soi!  obseivt'i'  ebe/  riiomme  on 
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produite  expérimentalement  chez  les  animaux.  Les  canaux  de 
Havers  ouverts  par  la  fracture  s'agrandissent  par  résorption  de  la 
substance  osseuse  qui  les  limite  :  les  vaisseaux  et  la  moelle  qu'ils 
contiennent  concourent  à  la  production  de  bourgeons  charnus. 
La  moelle  centrale  subit,  bien  que  plus  lentement,  les  mêmes 
modifications.  On  voit  alors  s'élever,  sur  toute  la  surface  de  la 
solution  de  continuité,  des  bourgeons  qui  végètent  et  qui,  par  leur 
réunion,  constituent  un  tissu  embryonnaire  ou  inflammatoire 
au  milieu  duquel  des  travées  osseuses  se  développent  suivant 
le  mode  physiologique  de  rossification.  Ces  aiguilles  osseuses 
partent  de  l'os  ancien  qui  semble  toujours  servir  de  base  à  la' 
néoformation.  Elles  s'avancent  dans  toutes  les  directions,  se 
soudent  avec  leurs  voisines  et  avec  celles  du  fragment  opposé 
en  limitant  des  espaces  remplis  de  moelle  embryonnaire.  Ces 
espaces  se  rétrécissent  peu  à  peu  par  l'adjonction  de  nouvelles 
couches  osseuses,  et  c'est  alors  que  la  consolidation  est  pro- 
duite par  une  adhésion  solide  entre  les  deux  fragments  de  l'os. 
Dans  les  expériences  faites  sur  les  petits  mammifères,  il  arrive 
fréquemment  que  l'inflammation  suppurative  se  limite  àla  partie 
qui  est  en  rapport  avec  la  plaie  extérieure,  tandis  que  la  partie 
profonde  du  foyer  de  la  fracture  qui  n'est  pas  en  contact  avec 
l'air  présente  quelquefois  des  masses  cartilagineuses.  Nous  ver- 
rons que  cette  production  de  cartilage  s'effectue  dans  les  frac- 
tures non  compliquées  de  plaie.  La  suppuration  ne  s'arrête  pas 
au  niveau  des  parties  ossifiées,  ce  qui  est  du  reste  en  rapport 
avec  ce  qu'on  observe  dans  les  suppurations  des  os  causées  par 
des  séquestres.  La  formation  du  cal  dans  ces  cas  ne  diffère  pas 
essentiellement  de  ces  productions  osseuses  considérables  qui 
s'observent  dans  la  nécrose. 

B.  Les  fractures  noa  compliquées  de  plaie,  aussi  bien  chez 
l'homme  que  chez  les  animaux,  donnent  naissance  à  un  cal  car- 
tilagineux qui  s'ossifie  plus  tard.  Jusqu'aux  beaux  travaux  de 
CrUveilhier,  la  formation  du  cal  était  interprétée  de  diffé- 
rentes façons  par  les  auteurs,  et  les  théories  auxquelles  elle 
avait  donné  lieu  pouvaient  être  classées  en  trois  groupes  :  1°  celle 
de  Uuhauicl  qui  faisait  provenir  le  cal  du  périoste  ;  2°  celle  de 
Haller  dans  laquelle  un  suc  osseux  était  déversé  entre  les  frag- 
ments ;  3°  celle  de  Troja,  d'ai)rès  huiuelle  les  bouts  de  l'os  frac- 
turé sont  les  agents  de  la  consolidation  en  donnant  naissance  à 
des  boui'gcons  charnus  qui  s'ossifient  ensuite.  Dans  cette  der- 
nière théoiie,  la  cicatrice  osseuse  s'effectuait  aux  dépens  des 
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bourgeons  charnus  comme  dans  les  parties  molles  :  Bichat  s'é- 
tait rangé  à  la  manière  de  voir  de  Troja. 

Par  des  expériences  bien  complètes  dont  les  résultats  observés 
à  l'œil  nu  sont  aussi  rigoureux  que  ceux  qu'on  pourrait  obtenir 
avec  les  moyens  nouveaux  d'investigation^  Cruveilhier  a  établi 
que  le  cal  «est  formé  par  ro'.>sitication  de  toutes  les  parties  molles 
qui  entourent  les  fragments.  »  Dans  le  cours  de  sa  description, 
Cruveilhier  ajoute  que  c'est  le  tissu  conjunctif  qui  concourt  à  la 
formation  ducal,  aussi  bien  dans  les  muscles  que  dansle  périoste. 

La  seule  objection  à  faire  à  cette  doctrine,  c'est  qu'elle  n'est 
pas  assez  générale,  caria  moelle  contenue  dans  le  canal  médul- 
laire et  dans  les  canaux  de  Havers  peut  encore  apporter  des  élé- 
ments pour  la  consolidation. 

Il  est  rare  que  l'on  ait  occasion  d'étudier  anatomiquement 
chez  l'homme  les  fractures  non  compliquées  de  plaie,  car  les 
malades  ne  succombent  que  très-rarement  pendant  l'ossification 
du  cal.  Cependant,  chez  les  vieillards  atteints  d'ostéomalacie 
sénile  et  qui  succombent  à  une  maladie  intei'currente,  on  a 
fréquenmient  occasion  de  Aoir  des  fractiu-es  et,  en  particulier, 
des  fractures  de  côtes  en  voie  de  consolidation  :  la  consolidation 
s'effectue  alors  comme  cbez  les  animaux  auxquels  on  a  fait  une 
fracture  simple,  c'est-à-dire  au  moyen  d'un  cal  carlilagineux.il 
faut  toujours  avoir  recoms,  pour  l'étudier,  à  l'expérimentalion 
sur  les  animaux,  expérimentatidu  facile  dont  les  résultats  sont 
très-nets. 

Le  premier  phénomène  qui  se  montre  à  la  suite  d'une  frac- 
ture est  une  hénKtirbagiequi  sul)il  toutes  les  phases  do  l'ecchy- 
mose. Celle-ci  est  haI)ilueHeinent  assez  étendue  pour  venir  se 
manifester  à  la  jieau  par  une  extension  gra(hu'lle. 

ISienlôt  (b's  phi-noniènes  d'irritation  se  proihiisenl  dans  la 
moelle  sous-périosliqiie  cl  dans  celle  contenue  dans  les  canaux 
d(i  llavcrs.  Cette  irritation,  i^agnant  le  pt-rlosle  et  le  tissu  con- 
jonctif  voisins,  déteiiiiine  la  loiinalion  de  nomlireux  t'Iéments 
cellulaires,  de  telle  sorte  (|uau  ciiuiiiième  ou  sixième  jour  de  la 
fracture  tous  ces  tissus  cliargésde  sucs,  liclies  en  cellules,  con- 
courent à  former  une  masse  unit|ue,de  consistance  ferme  mais 
non  em;ore  cartilaf^ineuse.  Sous  le  jtériosie  et  entre  les  deux 
tra^ineiits,  au  contraire,  apparaît  unc^  mince  couclie  pulpeuse, 
dans  laqiu-lle  l'examen  micioscopique  montre  des  cellules  ayant 
toutes  les  variélt's  de  forme  des  (■li'nienlsde  la  nnu'llo  emhnon- 
iiaire.  Oti  y  rencontre  des  cellules  petites  et  roiules,  analogues 
aux  globules  blancs  du  nang,  deHcellulesroiulesaltcignant  15p, 
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contenant  un  ou  plusieurs  noyaux  ronds  ou  ovalaires,  des  cellules 
analogues  à  contour  irrégulier,  des  cellules  mères  avec  des  bour- 
geons pe'riphériques,  etc.  (voy.  flg.  5);  au  milieu  de  ces  cellules 
se  trouvent  des  globules  du  sang  et  du  pigment  sanguin.  Grâce 
à  cette  couche  pulpeuse,,  la  masse  du  cal  embryonnaire  péri- 
phérique est  complètement  séparée  de  l'os.  La  masse  périphé- 
rique se  limite  à  sa  partie  interne  par  la  surface  interne  lisse, 
nacrée  du  périoste.  La  surface  de  l'os,  complètement  dépouillée, 
lorsqu'on  a  enlevé  la  couche  pulpeuse  précédente,  laisse  voir 
les  canaux  de  Havers  sous  forme  de  points  ou  de  traînées  rouges, 
comme  dans  l'ostéite  à  son  début. 

Dans  un  cas  de  fracture  de  la  clavicule  sans  déchirure  du 
périoste,  la  couche  pulpeuse  de  la  moelle  embryonnaire  sous- 
périostique  présentait,  en  quelques  points,  plus  d'un  millimètre 
d'épaisseur.  Chez  les  animaux,  alors  que  le  périoste  a  été  dé- 
chiré, cette  couche  n'est  pas  aussi  épaisse  :  souvent  même  elle 
échappe  à  un  œil  inattentif.  Au  delà  de  la  limite  d'irritation 
variable  suivant  les  cas,  le  périoste  adhère  à  l'os  comme  à  l'état 
normal. 

A  une  période  un  peu  plus  avancée,  vers  le  huitième  jour,  les 
éléments  cellulaires  du  cal  périphérique  en  voie  de  formation 
se  sont  multipliés  de  telle  sorte  que  les  faisceaux  du  tissu  con- 
jonctif  et  les  fibres  élastiques  ont  presque  complètement  disparu 
tandis  que  les  vaisseaux  sanguins,  surtout  à  la  limite  du  cal,  ont 
pris  un  grand  développement.  C'est  à  cette  période,  c'est-à-dii"e 
du  huitième  au  dixième  jour,  que  Ton  voit  les  cellules  du  cal 
périphérique  s'entourer  de  substance  cartilagineuse,  tandis  que 
les  cellules  de  la  moelle  périphérique  restent  toujours  à  l'état 
de  liberté.  A  cette  période  où  le  cal  périphérique  est  cartilagi- 
neux, l'os  en  est  tout  à  fait  indépendant.  Ce  tissu  cartilagineux 
appartient  à  la  variété  embryonnaire  (voy.  p.  15). 

Du  dixième  au  quinzième  jour  il  est  envahi  par  une  inliltra- 
tion  calcaire  qui  apparaît  sous  forme  d'îlots  disséminés  srtrteut 
au  voisinage  de  l'os.  Mais  là,  cette  infiltration  calcaire  est  pré- 
cédée d'une  proliféiation  qui,  sur  les  préparations  histologiques, 
donne  des  figures  comparables  à  ce  qui  se  passe  dans  l'ossifica- 
tion physiologique  d'un  os  court.  Ces  préparations  sont  obtenus 
sui-  des  cals  décalcifiés  avec  l'acide  chromii|ue  à  1  pour  100  ou 
avec  une  solution  concentrée  d'acide  picri(iue.  On  y  observe  de 
grandes  capsules  cartilagineuses  remplies  de  capsules  secon- 
daires s"ouvrant  les  uiu's  dans  les  autres  après  que  s'est  efl'ectuée 
l'incrustation  calcaire  de   la  substance  cartilagineuse  qui  les 
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sépare.  Elles  arrivent  ainsi  à  constituer  les  espaces  aréolaires 
qui  se  mettent  en  communication  avec  la  moelle  périostique,  et 
les  vaisseaux  de  l'os  ancien  y  envoient  des  prolongements. 
Bientôt  s'y  développent  des  travées  osseuses  dont  la  base  est 
toujours  implantée  sur  l'os  ancien. 

Dans  la  plupaii  des  faits  que  nous  avons  étudiés^,  le  premier 
travail  d'ossification  vraie  ne  se  produit  pas  vers  l'extrémité  des 


Fig.  478.  —  Fracment  Biiiiùrieiir  d'une  frnclm-c  simple  Jii  tlliin  il 'un  rot  albinos  adulte 
un  dou^ivniii  jour.  Le  liiifrniciit  iiiféi-ii'ui-  i)iii  éliiil  (li''|daci^  suivant  la  direction  n'a  pas 
ét<- eoiupri;!  duii»  lu  liniire  ;  on  observait  le»  ni^nie»  eoiii-lu'S  <|uc  relies  qui  9nut.rei>riW 
feotés  iei  :  o,  o»  ancien;  m,  moelle, centrale  de  1'»»  oiieien  ;  n,oa  nouveau  dan»  lequel 
le  tissu  de  la  moelle  cud>rynnn«irc  est  aliondaiit  et  délcrmiiie  ro|iafilé  qu'un  oluerve 
dans  la  liKiire  :  le»  vaisseaux  de  ce  tissu  ont  une  direction  péni'^rale  (lerpendieuluire  A 
la  surface  de  l'os;  t,  cartiluife  ;  .i,  tissu  embryonnaire  intermédiaire  entre  les  deux 
fragments  et  [><Miétrant  dans  la  ciivité  m.dullnire  ;  ;),  tissu  i.éri|iliéri.i«e  qui  se  eonfond 
avec  le  périoste. 

fragments,  mais  dans  le  voisinage  de  la  limite  sii|tfiieure  ou 
inlérieuie  du  cal. 

Tandis  que  lus  se  montre  à  la  limite  du  cal,  on  voit  la  l'orma- 
lioti  de  tissu  cartilaj;iiicux  s'étendre  entre  les  deux  l'ramueiils. 
l'cntiaiil  ce  temps,  la  pnuliulittii  du  cartilage  cl  rinliltration 
cuicairi'  se  conqilclcnt.  Celle-ci  ciixahit  nuMue  des  points  où  le 
curlila^r  n'c^t  iiulirment  pruliléré. 

A  celte  époque,  cesl-à-diic  du  «juinzicme  au  vinglitiui' jnur. 
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le  cal  présente  une  résistance  réelle;  mais  il  ne  faudrait  pas 
croire  que  celui-ci,  bien  que  solide  dans  toute  sa  masse,  de- 
vienne véritablement  osseux  dans  tous  ses  points.  Ses  portions 
périphériques,  bien  qu'infiltrées  de  sels  calcaires,  ne  sont  pas 


Fig.  il9.  —  Cal  d'une  fracture  du  tibiii  J'up  lapin  au  vingt-sejilième  jour  d'après  Skutsch. 

atteintes  par  l'ossification  :  il  est  très-probable  qu'elles  sont  ré- 
sorbées sans  avoir  subi  le  travail  d'ossification,  tandis  que  celui- 
ci  se  complète  dans  le  voisinage  de  l'os  entre  les  deux  frag- 
ments. En  ces  points  le  tissu  osseux  nouveau  développé  aux  dé- 
pens du  cartilage  intermédiaire  se  condense  peu  à  peu  et  arrive 
même  à  former  un  disque  solide  qui  divise  le  canal  médullaire 
en  deux  portions.  Beaucoup  plus  tard,  à  une  époque  et  par  un 
mécanisme  incomplétenu'iit  déterminés,  le  dis([ue  osseux  se 
perfore  pour  reconstituer  la  cavité  médullaire  primitive.  Lors- 
que ce  phénomène  tardif  s'est  elVectué,  le  cal  périphérique  a 
disparu,  si  bien  que,  dans  certains  cas,  on  aurait  de  la  peine  ù 
soupçonner  une  ancienne  fracture.  Aussi  est-ce  avec  raison  que 
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Dupuytren  désignait  le  cal  péi'iphérique  sous  le  nom  de  cal 
provisoire. 

Nous  avons  dit  que  toutes  les  parties  molles  qui  avoisinent  uu 
os  fracturé  concourent  à  la  formation  du  cal  :  les  muscles  ne 
font  pas  exception  à  cette  règle,,  ainsi  que  l'avait  bien  indiqué 
Cruveilhier.  Mais  les  faisceaux  musculaires  n'y  entrent  pour 
rien  elle  tissu  conjonctif  inteifasciculaire  en  est  le  seul  élément 
actif.  Les  faisceaux  primitifs  subissent  la  transformation  grais- 
seuse, s'atrophient  et  disparaissent  peu  à  peu.  Tous  les  faisceaiH 
(\m  ont  été  compris  dans  le  cal  sont  perdus  pour  l'organisme,  et 
il  en  résulte  quelquefois  une  atrophie  musculaire  consécutive. 

Ainsi  deux  modes  de  formation  du  cal  s'observent,  suivant  que 
la  fracture  est  simple  ou  accompagnée  de  plaie  extériem-e. 
Dans  cette  dernière,  l'ossification  se  fait  directement  au  sein 
d'un  tissu  embryonnaire  ou  de  bourgeons  charnus,  tandis  que 
dans  la  première  l'os  se  forme  aux  dépens  du  tissu  cartilagineux 
suivant  le  mode  physiologiciuc.  Dans  l'étal  actuel  de  la  science, 
il  est  impossible  d'expliquer  cette  différence.  On  ne  saurait  faire 


kif.  180.  —  <.<iiipi-  traiiDVfi'aali-  du  tiliiu  il'iiii  lut  alliiiiu»  iiiliilli-  ruiti-  .m  i'ii6iiii'  ayvtiê 
>léculrifirati>iii  Ouii»  l'iividf  rliroiiiiqiif  ii  5  |>iiur  lUOO.  Loi  »  rt<^  ili'-iiml(>  itiir  l'amintl 
virniil.  et  iiiio  purtiv  rcpiéd-ntéi-  por  Iriliuiicriirc  a  ii  rti*  ciilcvi-c  piir  lo  indnjfc  avec 
lia  ncalprl  (IniK  la  Ioiikiii'IIi'  d'iiii  i^iMitiiiii-trc.  Tonte  In  portion  iiili'ViS'  ii  l't^  iviiiplat^ii* 
I  or  un  timu  omcux  de  iioiivrllr  loriiiatiou,  dont  l»  i\0\M  •Vat  ctrrctui''  de  nioiiii-ri'  i 
rendre  4  l'o»  kuii  ■nrieniii'  foriiir  doii/e  jcuir»  npri'»  i'opéintioii  :  ii,  pi^iiotti>  ;  o,  o» 
■  ncivn  ;  o.  oi  iioiivi-au  rotnlilnnt  la  pvrli'  de  tiilKtiiiiri*  ouiiaéf  par  I  opi^rntiou  ;  ii',  o« 
nouveau  Ji'-rrjoppé  i»iu>  le  périotti'  ,  i,  cavité  iiii'<diilluii'e  riitrévic  pur  une  nouvelle  pro* 
diiriion  omeuie,  Groitiiieuu-nt  de  SO  diani<<lirK. 

intcncMiir  ici  l'H(li(»M  de  [trésence  dr  Ids  sur  les  tissus  enllani- 
nu's  puisqu'elle  est  la  mi''me  dans  les  deux  cas.  On  ne  peut  voij. 
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là  non  pkis  un  degré  différent  d'irritation,  car,  dans  les  ostéites 
productives,  qu'elles  soient  aiguës  ou  chroniques,  on  n'observe 
pas  de  production  de  cartilage.  De  même  lorsque  sur  un  petit 
mammifère  on  a  ruginé  un  os  de  manière  à  ouvrir  le  canal 
médullaire,  la  perte  de  substance  est  comblée  par  un  tissu 
osseux  de  nouvelle  formation,  qui  n'est  point  précédé  de  carti- 
lage alors  même  que  la  plaie  s'est  réunie  par  première  inten- 
tion, ce  qu'on  obtient  facilement  sur  les  rats  (voy.  fig.  180). 

Ces  faits,  qui  ont  été  découverts  par  l'un  de  nous,  ont  passé 
inaperç^'us  :  c'est  ainsi  que  Fœrster  ne  peut  expliquer  pourquoi, 
chez  l'homme,  il  n'a  jamais  trouvé  de  cartilage  dans  le  cal,  tandis 
qu'au  contraire  les  fractures  se  cicatrisent  toujours  chez  le  lapin 
aux  dépens  du  cartilage.  Cela  vient  de  ce  que  Fœrster,  aussi 
bien  que  la  plupart  des  anatomo-pathologistes,  n'a  eu  l'oc- 
casion d'examiner  que  des  sujetsayant  succombé  à  des  fractures 
graves  compliquées  de  plaie  extérieure,  tandis  que  dans  les 
expériences  faites  sur  les  animaux  en  vue  d'étudier  les  fractures, 
on  cherclie  surtout  à  produire  des  fractures  simples. 

§  6.    —  Tumeurs  des  os. 

On  a  rencontré  dans  les  os  presque  toutes  les  espèces  de  tu- 
meurs décrites  précédemment;  mais  celles  qu'on  y  observe  le 
plus  souvent  sont  les  différentes  variétés  de  sarcome.  En  étu- 
diant le  siège  des  tumeurs  des  os,  on  voit  qu'une  distinction 
importante  doit  être  faite  suivant  que  la  tumeur  est  primitive 
ou  consécutixe  à  une  généivalisation  du  produit  morl)ide.  Dans  le 
premier  cas,  ce  sont,  d'une  manière  générale,  les  os  soumis 
aux  injures  extérieures  qui  sont  le  plus  souvent  affectés  ;  par 
exemple  le  tibia,  le  frontal,  les  maxillaires.  Au  contraire,  les 
os  atteints  le  plus  souvent  par  la  généralisation  des  productions 
morbides  sont  le  corps  des  vertèbres,  le  sternum  et  les  côtes, 
c'est-à-dire  ceux  dans  les(]uols  on  observe  de  la  moelle  rouge. 

Les  tumeurs  molles  primitives,  à  marche  rapide,  qui  se  déve- 
loppent dans  un  os  l'envahissenl  peu  à  peu  en  détruisant 
le  tissu  osseux  à  mesure  qu'elles  s'accroissent.  Le  mécanisme 
(h'  la  l'ésorption  du  tissu  osseuv  ne  diffère  pas  essentiellement 
(le  ce  <iui  evisle  dans  l'ostéite  destructive.  Il  se  développe  dans 
l(;s  cavités  niédullaiies  du  tissu  eml)rvonuaire  qui  détermine  la 
dissolutiuii  des  binu'lles osseuses;  lescellules  contenutîs  dans  les 
cor|iiiscules  deviennent  libres  et  vont  s'.ijouler  ainsi  à  la 
niasse  du  tissu  embryninuiire.  Aussi,  le  tissu  morbide  delà  tu- 
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meur  ne  touche  pas  les  travées  osseuses;  il  en  est  sépare  par  une 
atmosphère  de  tissu  embryonnaire  aux  dépens  duquel  il  se 
développe.  11  est  des  cas  où  ce  travail  se  poursuit  jusqu'aux  extré- 
mités de  l'os;  mais  là,  comme  dans  l'ostéite,  le  processus  s'ar- 
rête à  la  couche  calcifiée  du  cartilage.  Il  est  rare  que  cette  bar- 
rière soit  franchie.  Cependant  on  observe  généralement  alors 
une  arthrite  lente  sur  les  lésions  de  laquelle  on  trouvera  plus 
loin  un  chapitre  spécial. 

Les  tumeurs  généralisées  envahissent  les  os  beaucoup  plus 
souvent  qu'on  ne  le  croit  vulgairement  :  il  suffit  de  faire  des 
autopsies  bien  complètes  pom-  s'en  assurer. 

Le  pronostic  des  tumeurs  des  os  varie  avec  la  nature  de  cha- 
cune d'elles,  et  nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  ce  que  nous  en 
avons  dit  à  propos  des  tumeurs  en  général.  ISotons  toutefois  que 
le  svstème  médullaire  étant  continu  dans  l'os  entier,  les  tumeui's 
s'y  propagent  très-facilement,  et  qu'une  opération  consistant 
simplement  à  enlever  la  tumeur  apparente,  en  laissant  intactes 
les  parties  de  l'os  voisines,  est  habituellement  suivie  de  récidive. 

Espèces  et  variétés  des  tumelrs  des  os.  —  Le  sarcome  encépha- 
loide  (voy.  p.  122)  est  commun  dans  les  os  :  il  présente  là  un 
volume  considérable  et  une  marche  rapide.  11  y  affecte  sou- 
vent la  forme  érectile  et  donne  lieu  alors  aux  symptômes  que 
l'on  a  l'habitude  de  rapporter  en  clinique  au\  ané\rysnies  des 
os.  11  arrive  même  i>arfois  (pie  les  dilatations  vasculaires  déter- 
minées par  le  retour  de  la  paroi  des  capillaires  à  l'état  embryon- 
naire, soient  si  grandes  (juclles  aiiivent  en  comiiuiiiii|uant  les 
unes  avec  les  autres,  à  former  une  vaste  poche.  Dans  leur  inté- 
rieur on  trouve  encore  des  cloisons  minces,  molles  et  tloltanles. 
dont  la  structmx'  ressemble  à  celle  du  tissu  morbide  qui  existe 
en  plus  ou  moins  giande  abondance  à  la  limite  de  la  poche.  A 
un  examen  à  l'o'il  nu  peu  attentif  on  |»ourrail  croire  à  un  ané- 
vrvsnuî  des  os.  Dans  ces  tumeurs,  on  observe  en  outre  des 
foveis  liémorriiagiques  et  des  kvsles  dus  à  une  transformation 
iinu|ueuse  (voy.  p.  136). 

Ia-s  siiicoiiivs  fasriculrs  des  os  sont  enctire  |iliis  cnnumiiis  i\\\r 
l'espèce  précédente.  1,'ébaucbe  d'oiganisation  qui  se  traduit  par 
1  ajiparence  de  faisceaux  y  est  plus  ou  moins  ronq)lele,  ce  qui 
donne  à  ces  tumeurs  une  consistance  \aiiai)le  depuis  l'encépha- 
loï(l<>  jus(|u'ii  la  liltrcuse,  di*  lelh*  sorte  que  la  limite  entre  le 
.Hart"">nie  «'nci-piialoïde  et  le  sarcome  fasciculii  e>t  qiu'li|uelois 
diflicile  à  établir,  surtout  dans  les  cas  assez  comnums  où  ces 
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deux  variétés  de  tissu  sont  réunies  dans  la  même  tumeur.  Les 
sarcomes  fascicules  mous  s'observent  plus  souvent  dans  le  corps 
des  os,  tandis  que  les  sarcomes  fascicules  durs  se  montrent  de 
préférence  dans  le  périoste.  On  voit  constamment,  dans  le  sar- 
come fascicule  des  os,  de  grandes  cellules  mères  qui  acquiè- 
rent là  leurs  plus  grandes  dimensions;  mais  il  faut  bien  se  gar- 
der de  croire  que  la  seule  présence  de  ces  cellules  suffise  pour 
caractériser  une  espèce  de  tumeur,  et  d'en  conclure,  à  l'exemple 
de  iXélaton,  à  la  bénignité  de  la  tumeur.  Ces  cellules,  en  effet, 
peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  espèces  de  sarcome  des  os. 

Les  sarcomes  encéphaloïdes  et  fascicules  sont  très-souvent 
envahis  par  l'incrustation  calcaire,  et  cette  lésion  nutritive  ne 
change  rien  à  la  gravité  de  la  tumeur.  La  transformation 
calcaire  se  fait  habituellement  sous  forme  d'aiguilles  ou  de  tra- 
vées friables,  dans  la  composition  desquelles  on  retrouve  les  cel- 
lules de  la  masse  morbide,  enfermées  dans  de  petites  cavités 
sans  prolongements. 

Les  os,  envahis  par  le  sarcome,  se  fracturent  très-facilement 
au  niveau  de  la  tumeur.  On  voit  se  produire  alors  aux  dépens 
du  tissu  sarcomateux,  des  ilôts  de  cartilage  qui  n'aboutissent 
pas  à  former  un  cal  solide,  mais  qui  semblent  indiquer  que  la 
fracture  agit  sur  le  tissu  morbide  dans  le  même  sens  qu'une 
fracture  simple  sur  le  tissu  conjonclif  circonvoisin. 

Dans  le  sarcome  myclolde.  espèce  assez  rare,  le  tissu  morbide 
ressemble  à  une  bouillie  analogue  à  la  moelle  fœtale  des  os  et 
présente  ses  caractères  histologiques.  Il  est  composé  surtout  de 
cellules  rondes,  claires  et  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal. 
Les  cellules  mères  sont  très-peu  nombreuses.  Sous  avons  observé 
une  tumeur  de  cette  nature  qui  avait  détruit  presque  complète- 
ment le  tibia.  Cette  j)ièce  remarquable  nous  avait  été  apportée 
par  Benjamin  Anger.  Dans  cette  espèce  de  tumeurs,  la  paroi  des 
vaisseaux  n'est  pas  revenue  à  l'état  embryonnaire  et  elle  est 
noiniale. 

Le  sarcome  ossiftiuit  est  une  espèce  très-conmuinc  :  c'est  lui 
qui  forme  pres«]ue  toutes  les  épulis,  les  exostoses  sous-inguéales 
et  la  plupart  des  tumeurs  connues  en  France  sous  le  nom  de 
tumeurs  à  myéloplaxes.  Cependant,  toutes  les  tumeurs  (jue  les 
chirurgiens  désignent  sous  cette  dernière  dénomination  ne  cor- 
respondent pas  au  sarcome  ossifiant,  de  telle  sorte  que  ces  cx- 
|iressions  sont  loin  d'êlre  syiumynies,  car  les  sarcomes  fascicules 
peuvent  présenter  une  grande  (juantitéde  cellules  mères  (myé- 
loplaxes),  et  il  ne  faudrait  pas  les  confondre  avec  les  sarcomes 
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ossifiants,  coux-ci  étant  relativement  bénins,  tandis  que  les  sar- 
comes fascicules  sont  fort  graves. 

On  rencontre  encore  dans  les  os  les  autres  espèces  de  sarcome, 
le  lipômateux  et  le  mélanique,  ce  dernier  comme  production 
métastatique. 


Fii;.  181.  —  TiiniPiirn  iiiëloniquc»  scoiniilnirvs  du  li'iiiiir  cl   iiiriltiiitinii  inOliiniciiir 
(le  In  nioi-llo  nMPiise,  il'niiréti  AMi;i'r  l'I  Wurtliiiiuton. 


Le  myxômc  se  pré^^enle  dans  les  os  sous  la  foinie  de  tumeurs 
t:lnhulcuses  iiellement  limili-cs.  Il  se  dévelcippe  de  pit-ri-rence 
sous  le  luTinsIc,  cl  di-lciiniiic,  à  son  niveau,  une  rt'soiplioti  de 
l'os  sur  lequel  il  repose.  Nous  ne  l'ityous  jamais  \u  iiilillrer  le 
ti'<su  osseux  d'une  manière  dilVuse.  Il  ne  laudiail  pas  eoiif'oudre, 
avec  les  m>\onu-s,  une  li'-siou  uuliili\e  de  la  moelle  des  os  ipii 
se  moulre  dans  les  cachevies  de  lou^;ue  durt'e,  el  qui  est  caruc- 
térisee  par  un  aspect  ^t-latineiiv  dû  à  la  n'-soiplion  plus  ou  moins 
conqdèle  de  la  u'iaixsr  des  i  e|lule>.   adipeuses,  ieuq)lacée  alors 
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par  delà  sérosité.  Cette  lésion  est  semblable  à  celle  qui  survient 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  dans  les  mêmes  cas. 

Nous  avons  vu  un  seul  exemple  de  lipome  des  os.  La  tumem-, 
très-considérable,  était  développée  dans  le  corps  du  tibia;  les 
lobules  du  tissu  adipeux,  au  lieu  d'être  limités  par  des  cloisons 
fibreuses,  étaient  séparés  par  des  travées  de  tissu  osseux. 

On  observe  dans  les  os  toutes  les  espèces  et  variétés  de  carvi- 
nome.  Nous  avons  observé  des  carcinomes  primitifs  des  os  l)ien 
authentiques,  mais  les  carcinomes  secondaires  ou  métastatiques 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents.  Ainsi  les  carcinomes  durs 
dû  sein  de  longue  durée  s'accompagnent  presque  toujours  de 
nodosités  secondaires  dans  la  colonne  vertébrale.  La  tumeur 
est  rarement  volumineuse  :  le  plus  souvent,  le  tissu  morbide  se 
substitue  au  tissu  osseux,  et  il  arrive  même  qu'un  os,  le  corps 
d'une  vertèbre  par  exemple,  est  presque  entièrement  formé  par 
du  tissu  carcinomateux,  sans  que  sa  forme  soit  notablement 
changée.  Il  peut  même  se  faire  une  atrophie  considérable  de 
ces  os  sans  qu'il  y  ait  ulcération  ni  usure.  Alors  le  carcinome, 
développé  dans  un  ou  plusieurs  corps  vertébraux,  donne  lieu  à 
une  perte  de  substance  telle,  que  la  colonne  vertébrale  s'ail'aisse 
en  produisant  une  gibbosité,  comme  dans  le  mal  de  Pott.  Dans 
le  corps  des  os  longs  ou  dans  leurs  extrémités,  le  produit  mor- 
bide, en  se  développant,  détermine  des  fractures  spontanées.  On 
observe  alors  des  épanchements  sanguins,  mais  jamais  nous 
n'avons  pu  suivre  le  moindre  travail  d'ossification.  L'irritation 
aboutit  à  la  transformation  des  tissus  voisins  en  tissu  carcino- 
mateux. Le  développement  du  carcinome  des  os  a  été  décrit 
page  172.  Ou  retrouvera,  à  la  page  182,  l'interprétation  histo- 
logiquc  du  carcinome  des  os. 

Les  tubercules  des  os  s'observent  hal)ituellemeut  dans  le  tissu 
spongieux  des  os  longs  et  dans  les  c>s  cmuts,  mais  leur  siège  de 
prédilection  est  le  corps  des  \ertèbres,  le  sleriuun  et  les  côtes; 
"c'est  là  qu'on  les  rencontre  très-souvent  dans  la  tuberculose 
miliaire  généralisée,  et  (|u'on  peut  le  mieuv  sui\re  l'éxoUilidu 
si  intéressante  de  la  tuberculose. 

Chez  l'adulte,  la  moelle  du  sternum,  des  côtes  et  des  corps  des 
vertèl)res  est  d'un  rouge  tirant  un  peu  sur  le  violet  et  très-légère- 
ment translucide.  Llle  est  constituée  par  les  cellules  ordinaires 
de  la  mo(!lle,  (pu'l(|ues  rares  cellules  adipeuses  semées  d'une 
manière  assez  régulière  et  des  vaisseaux  sanguins  ;  autour  de 
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ceu.\-ci,  il  existe  une  mince  couche  de  tissu  conjonctil" ordinaire, 
l'ne  granulation  tuberculeuse,  isolée  dans  un  pareil  tissu,  s'accuse 
par  des  caractères  tellement  ti-anchés,  qu'il  n'est  pas  possible  de 
la  méconnaître.  Elle  forme  une  tache  circulaire  de  1  ou  2  milli- 
mètres, souvent  un  peu  irrégulière  dans  sou  contour,  compléte- 
nu'ut  anémique  et  légèrement  translucide.  Son  centre  est  fré- 
quemment opaque,  tandis  qu'à  sou  pomiour  la  moelle  a  pris  une 
coloration  rouge  foncée.  On  ne  peut  sentir  avec  le  doigt  le  no- 
dule tuberculeux,  à  cause  de  la  pi'ésence  des  trabécules  osseuses. 

La  granulation  grise  demi-transparente  du  tissu  osseu.x  est 
donc  déjà  fort  nette  à  l'œil  nu;  mais,  pour  bien  la  voir,  la  ma- 
nière de  diviser  les  os  n'est  pas  indifl'érente  ;  il  faut,  après  avoir 
pi"itiqué  une  section  à  l'aide  de  la  scie,  aviver  les  surfaces  avec 
un  fort  scalpel.  On  peut  également  diviser  les  os,  en  y  enfon- 
(,'ant  à  coups  de  marteau  une  lame  à  tranchant  obtus.  La  scie, 
même  la  [dus  fine,  entraine  des  parcelles  d'os  et  des  débris  de 
substance  médullaire,  en  garnit  toute  la  smiace  de  section  et  en 
altère  conq)létemeut  l'aspect. 

Sur  des  os  ainsi  prépaies,  on  pourra  toujours  voir  d'une 
manière  distincte  les  granulali(tns  tuberculeuses  isolées,  parce 
qu'elh's  traiK  lient  sur  un  fond  fortement  coloré.  .Mais  si  d(>s 
granulations  sont  groupées  dans  un  même  espace  médullaire, 
elles  déterniiuenl  l'anémie  de  la  moelle  intermédiaire,  et  il  de- 
vient impossible  de  les  recoimailre  sans  le  secoui's  du  micro- 
scope. Les  ;:i;imilalioiis  eoiillueiites  forment  des  ilols  irréguliei's 
|diis  ou  moins  éleinhis,  (U'|)uis  3  ou  /i  millimètres  jiis(|u'à  plu- 
sieurs centimètres.  .Vu  début  du  processus,  on  peut  recoiinailre 
que  les  grands  ilols  sont  formés  |iar  la  réiiiiiou  d'iui  certain 
liomiire  d'Ilots  plus  jH-lils  :  ;iiissi  la  foMiie  (|ii'all'('cleiil  les 
mnssesluberciilciises  csl-ellc  vaiiabh'.  î^i'iK'ralemeul  ellee^l  fori 
iiré'gulière.  L'aspcd  de  cfs  masses  ne  |ieiil  laisser  soupçonner 
leur  vt'rilable  nature  (pi'à  l'observateui'  qui  eu  a  déjà  exaiiiiiié' 
de  pareilles  à  l'aide  i\[t  microseope  ;  encore  sera-l-il  exposi-  à 
S(!  trom|ier.  Llles  sont  i Diiipb'-leuuMil  aiié'mi<|iu>s,  à  fond  >:i'eiiu, 
grisâtres,  Iraiisluciiles;  dans  queb|iies  |toiiils  exisleiil  de  Irès- 
peliles  laclies  opaipies.  Siiide^'  iiias'-es  plus  aiiciemies,  ces  laclies. 
>'i'lriiJlaiil  et  iinissaiil  par  se  confondre,  domient  au  produit 
palliolo^;i(pie  l'aspect  francliemeiil  casi-eiix.  Le  plus  souvent,  les 
traliiM  ulcs  osseuses,  comprimes  au  milieu  de  la  matière  caséeusc, 
paraissent  intactes.  A  la  limite  «les  portions  entieremeiil  casé'eu- 
scs,  il  existe  deux  zones  :  la  plus  interne  est  mince,  aiu'mifpie, 
translucide  avec  taclie>>  opaques  ;  j'exleineest  ronge  loiiié.  non 
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translucide  et  se  perd  graduellement  dans  la  moelle  violacée. 
Dans» quelques  cas,  alors  que  la  formation  des  tubercules  est 
rapide  et  a  lieu  à  la  fois  dans  un  grand  nombre  de  points,  la 
moelle  de  l'os  entier  (sternum,  corps  de  vertèbre)  est  d'un  rouge 
très-foncé.  Dans  ces  conditions,  la  trame  osseuse  a  subi  une 
raréfaction  déjà  évidente  à  l'ceil  nu. 

Les  tubercules  des  os  se  présentent  sous  deux  formes  qui  nous 
sont  déjà  connues  :  les  ijmiudatio)},s  tuberculeuses  isolées  et  les 
granulations  tuberculeuses  confluentes. 

Granulations  tuberculeuses  isolées.  —  Lorsqu'après  avoir  dé- 
couvert une  granulation  tuberculeuse  dans  les  os,  on  Tenlève 
avec  une  aiguille  tranchante,  elle  vient  en  masse  et  se  présente 
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Fig.  182. —  TuberculH  isolé  ilii  sternum  Jans  un  pus  de  jihthisieiniliaire  «ipfue  u'fiiiTalisi'i- : 
Pi  périoste  de  la  face  unti'-rieure  du  sternum  avec  coueiies  sous-périostiques  embrvon- 
nnires  épaisses  comme  dans  l'ostéite;  o,  première  couclie  osseuse  dont  les  lamelles 
sont  coupées  irrégulièrement  par  le  travail  inflommatoiro-;  »»i,  moelle  embrvounnire  au 
milieu  de  laquelle  on  voit  un  tubercule  entouré  d'une  zone  foncée  due  il  des  dilatations 
vasculaires  et  à  des  bémorrliagies.  (îrossissenient  ile  20  diamètres, 

SOUS  la  l'orme  d'un  ])l()i-  arrondi  on  légèrement  anguleux.  Placée 
simplement  dans  une  goutte  d'eau  et  examinée,  sans  ('"tre  re- 
couverte d'mu'  lamelle  de  veiie  ,  avec  un  grossissement  de 
150  diainèti'cs,  la  masse  |)arail  Incnn'c  uni(|ueni('iit  de  cellules 
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médullaires  mobiles  les  unes  sur  les  autres.  Mais  c'est  là  une 
ilfusion  provenant  de  ce  que  le  tubercule  est  enveloppé  deftoule 
part  de  cellules  de  la  moelle.  En  effet,  si  on  lave  la  granula- 
tion avec  un  pinceau,  on  constate  qu'elle  ne  se  désagiége  nulle- 
ment, et  si  eue  est  de  nouveau  examinée  après  une  légère  com- 
pression exercée  par  une  lamelle  à  recouvrii-,  on  la  voit  formée 
par  des  cellules  très-petites  (0,003  à  0,007;  noyées  dans  une 
substance  grenue  ou  très-vaguement  librillaire.  Si  la  granula- 
tion était  déjà  caséeuse  à  son  centre,  celui-ci  se  montre  complè- 
tement opaque. 

Mais  ce  procédé  est  très-insuffisant  pour  étudier  le  tissu  de  la 
granulation,  et.  pour  arriver  à  uu  bon  résultat,  il  convient 
d'examiuer  dus  coupes  minces  faites  après  macération  dans  une 
solution  d'acide  cliromique  à  Y^^^,.  11  faut  au  moins  im  mois,  et 
encore  dans  cet  intervalle  avoii-  renouvelé  plusieurs  fois  la  solu- 
tion, pour  obtenir  des  préparations  satisfaisantes.  Souveul  un 
temps  plus  long  sera  même  nécessaire. 

Une  granulation,  comprise  dans  une  coupe,  se  présente  au 
microscope  avec  les  caractères  suivants  :  à  sa  périphérie,  la 
moelle  ne  contient  plus  de  cellules  adipeuses,  les  vaisseaux 
sanguins  sont  dilatés,  el,  autour  d'eux,  l'on  ne  trouve  plus  de 
tissu  conjonctif;  cette  zone  d'iirilation  s'étend  souvent  à  plu- 
sieurs aréoles  du  tissu  spongieux,  et,  à  son  niveau,  les  Uabécu- 
les  osseuses  sont  rongées  comme  dans  l'ostéite.  Ce  n'est  pas 
seulcmenl  autour  des  gramilations  <|ue  l'on  observe  ces  pliéiit»- 
mènes  d'irritatitm,  mais  encore  diins  des  jxtinls  (|ui  en  sont  fort 
éloignés,  de  telle  sorte  qu'il  est  lugiijne  de  sup|M^ser  que  l'irri- 
talidu  formative  a  ilevancc'  l'apparilinii  des  granulations.  Kn  un 
mot,  dans  les  os.  l'ostéite  précède  les  tubercules. 

Le  tissu  de  la  granulation  est  conqMist'  de  |tetit<  élénuMits  cel- 
lulaires l'él'i'ingeiits,  dont  la  dimiiuilion  progressive  peut  être 
suivie  de  la  périphérie  au  centre  de  cette  grannlalion.  Ces  l'-lé- 
ments  s(»nt  engloiiés  dans  une  substance  résistante,  giannleuse. 

(irniiiiliitiuiis  tiiliririilt'nscs  mii/hniiti's.  —  Il  est  probable  (|u'uiu' 
partie  des  alti-rations  que  Nt'-laton  a  di'criles  sous  le  nom  d"»//- 
/illintioiis  tiifitiinliiisrs,  apparti<'nl  an\  b'sioiis  délerniinccs  par 
les  ^'rannlatjons  Inbercnleuses  conllnenles,  mais  sa  description 
pourrait  se  rattaclier  tonl  aussi  bien  à  des  caries  a>ec  transfor- 
mation caséeuse  du  pus,  à  des  st'tjueslres  éburnés,  à  ceitaiiu'S 
).'onnnes  s\pliilitiques.  jji  ellet,  sans  le  secours  du  microscope, 
il  est  soinriit  iuqiossible  de  sa\oir  si  la  lésion  est  tulieiculeuse, 
puisque  d'une  |.. Il  I  lu  ;.'i  .loul.iiiuii  ol  le  seul  |>i  ndiiil  caractérisli- 
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que  de  la  tuberculose,  et  que,  d'autre  part,  l'on  ne  peut  distin- 
guer à  l'œil  nu  ces  granulations,  alors  qu'elles  sont  confluentes. 
Quand  un  grand  nombre  de  granulations  tuberculeuses  se  for- 
ment à  la  fois  dans  un  même  espace  médullaire  (6,  fig.  183), 
elles  n'atteignent  pas  un  volume  aussi  considérable  que  les  granu- 


Fif?.  183.  —  Tuliercules  confluents  du  tissu  osseux  :  « ,  trabéciiles  osseuses  ;  c,  tissu 
médullaire  embryonnaire;  6,  tubercules.  Grossissement  de  20  diamètres. 

lations  isolées;  elles  subissent  très-rapidement  la  métamorpliose 
caséeuse,  et  entraînent  une  transl'ormation  seud)lalili'  de  la 
moelle  interposée  enii-e  elles.  Du  reste,  le  développement  et 
la  structure  de  la  granulation  tuberculeuse  sont  toujours  idcn" 
tiques,  (|ue  celle-ci  soit  isolée  ou  placée  dans  le  voisinage  d'une 
autre  granulation. 

Il  est  n)aintenani  bien  démontré  que  toute  granulation  tuber- 
culeuse développée  dans  un  os  amène  l'olditération  des  vaisseaux 
([ui  la  fi'aversent.  Or,  si  plusieurs  granulations  comprises  dans 
un  même  espace  médullaire  y  occupent  des  positions  variées,  il 
est  (dair  <pu'  fontes  les  branches  vasculaires  de  cet  espace  au- 
ronl  leur  circulation  arrêtée,  Vlu  outre,  si  ([uelqucs  aréoles  du 
lissn  spongieuv,  iiulenmes  de  granulations,  sont  circonscrites  par 
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des  aréoles  chargées  de  tubercules,  elles  seront  également  frap- 
pées d'anémie.  Toutes  les  portions  d'os,  où  la  circulation  sera 
arrêtée,  subiront  la  transformation  caséeuse ,  pour  la  même 
raison  que  les  infarctus  deviennent  caséeux. 

Souvent  les  aréoles,  devenues  caséeuses  par  oblitération  vas- 
culaire,  sont  distinctes  des  aréoles  ayant  subi  la  même  modili- 
cation  par  fonte  des  granulations  tuberculeuses.  Dans  les  pre- 
mières, les  cellules  adipeuses  sont  conservées,  ou  l)ien  leur  place 
est  marquée  par  des  groupes  de  cristaux  d'acide  stéarique  ;  dans 
les  secondes,  les  cellules  adipeuses,  ayant  disparu  par  le  fait 
de  l'ostéite  qui  précède  les  tubercules,  ne  laissent  aucun  vestige. 

La  transformation  caséeuse  de  la  moelle  doit  maintenant  attirer 
notre  attention.  Chose  assez  singulière,  avant  d'éjtrduver  la  fonte 
granulo-graisseuse,  elle  devient  d'aboid  translucide;  les  cellules 
médullaires  semblent  se  ratatinei-  et  se  souder  entre  elles;  mais 
ce  stade  dure  peu  et  s'observe  dans  une  zone  très-limitée;  il  est 
bientôt  suivi  de  la  transformation  caséeuse.  Alors  on  ne  distingue 
plus  ce  qui  a  été  primitivement  de  la  moelle  ou  des  tubeirules. 

Les  trabécules  osseuses  conq)rises  dans  la  masse  caséeuse 
n'ont  le  plus  souvent  subi  ni  condensation,  ni  raréfaction.  En 
dehors  de  la  tul)erculos(',  il  n'est  pas  habituel  de  rencontrer  des 
altérations  aussi  consick-iables  (hi  tissu  osseux,  sans  qu'il  y  ait 
laréfaction. 

Les  corpuscules  osseux  ne  pailici|ient  pas  à  la  foute  caséeuse 
des  éléments  de  la  moelle,  leurs  noyaux  sont  devenus  irrégu- 
liers; mais,  autour  d'eux,  il  n'y  a  pas  de  granulations  graisseu- 
ses. Ce  fait  étudié  à  l'aide  de  la  coloration  par  le  rouge  d'ani- 
line permet  dedistinguer  la  transformation  caséeuse  (jui  survient 
à  la  suite  des  InbeiTules  coidiuents  de  celle  (pii  aeconqtagiu'  la 
carie.  Tandis  (\uv  dans  eelti!  dernière  les  corpuscules  osseuv  tom- 
bent en  rc'gression  graiiulo-giiiisseuse,  les  parties  de  l'os  enva- 
hies par  la  liiberculose  ne  rece\anl  plus  de  sang  se  nécrosent, 
et  ri''liminalion  a  lieu  alors  *pu>  r('>ru|ition  est  achevée  eu  un 
point.  l/('-limination  se  fait  très-probablenu>nt  coinnu'  dans  une 
n(!cros(>  sinqtle,  h  la  suil<'  d'une  ostéite  ran'lianle  qui  déler- 
Miine  la  résotpljon  des  lrav(>es  osseuses,  et  anit'ue  la  formation 
d'un  tissu  de  bourgeons  eharmis.  C'est  ainsi  (pie  se  loiine  une 
caverne  dans  laquelle  existe  un  st'rpu'sli-e  baignii  par  du  pus. 

I)ans  l't'lat  actuel  de  la  science,  lorsipi'on  trouvera  dans  un 
its  iMK!  caverne  tapissée  de  bomgeons  chanuis  ou  d'une  mem- 
lirane  lis>,e,  remplie  de  pus  on  de  malière  cast-ense.  on  ne 
poiH'ia  lo).;iqMern(nl  lui  con^-iderer  inie  oii^:ine  lubeicMli'iisc  que 
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lorsqu'existeront,  dans  le  tissu  circonvoisin,  des  firaiiulations 
tuberculeuses  appréciables  à  l'œil  nu  ou  au  microscope.  Un 
séquestre  de  tissu  spongieux  baigné  dans  du  pus  ou  intîltré  de 
matière  caséeuse  ne  devra  être  attribué  aux  tubercules  con- 
fluents que  si  l'os  présente  autour  de  lui  des  granulations  iso- 
lées ou  confluentes. 

En  effet,  une  ostéite  simple,  une  carie,  des  gommes,  peuvent 
donner  lieu  h  des  modifications  du  tissu  osseux  semblables, 
à  l'œil  nu,  aux  tubercules  confluents  dans  leur  période  d'évolu- 
tion ou  d'élimination. 

Les  gommes  des  os  ont  été  étudiées  par  Dufour,  Gosselin, 
Yirchow  et  par  l'un  de  nous,  etc.  I^eur  siège  de  préférence  est 
le  même  que  pour  les  tubercules  :  nous  devons  cependant 
ajouter  que  les  os  du  crâne  dont  la  tuberculose  est  inconnue 
en  sont  très-fréquemment  atteints.  Les  observations  anatomi- 
ques  des  gommes  des  os  sont  rares  bien  qu'elles  soient  com- 
nuiues  en  clinique,  car  les  malades  succombent  rarement  à  la 
syphilis.  Les  gommes  des  os  se  présentent  sous  deux  formes  : 
tantùt  elles  sont  bien  limitées,  avec  l'apparence  et  la  consistance 
d'un  sarcome  dur;  d'autres  fois  elles  infiltrent  pour  ainsi  dire 
le  tissu  osseux,  et  c'est  à  cette  dernière  forme  que  l'on  a  donné 
le  nom  d'ostéomyélite  gommeuse. 

Les  gommes  drconscntes  ont  été  bien  étudiées  par  Yirchow 
dans  les  os  du  crâne.  Nous  avons  eu  nous-mêmes  l'occasion 
d'en  rencontrer  quelques  exemples.  Elles  se  développent  d'abord 
sous  le  périoste  épicràuien  ou  au-dessus  de  la  dure-mère,  et 
qnebiuefois  en  même  temps  dans  ces  deux  points  :  elles  s'avan- 
cent sous  la  foruu^  d'un  cône  dans  le  tissu  osseux  dont  elles  déter- 
minent la  ranifaction  progressive.  On  y  observe  la  structure  des 
gonnues,  que  nous  avons  déci'ile  page  186.  Ces  gonunes  subis- 
sent la  transformation  caséeuse  lardacée,  et,  si  l'on  s'en  rap- 
porte à  la  descri|)lion  de  Vii'ciiow,  se  résorbent  lentement  (pro- 
bablement sous  l'inlluence  d'un  traitement  approprié).  A  leur 
place  il  se  forme  une  cicatrice  étoilée  de  tissu  osseux  comblée 
pat  du  tissu  fibreux.  Bien  qu'il  ressorte  de  la  desci'iption  même 
de  Yirchow  (|ue  ces  cicatrices  correspondent  à  une  ancienne 
gomme,  cet  auteur  les  désigne  cependant  sous  le  nom  de  curie 
st'cke  si/iihilitiiiiie.  Il  est  bien  clair  <|ue,  d'après  la  description  que 
nous  avons  donnée  de  la  carie,  il  n'y  a  rien  de  commun  entre 
cette  lésion  et  celle  (|ui  est  due  à  la  syphilis.  Ces  singulières 
pertes  de  sulislance  vraiment  (•aract(''rlsli(|U('s  delà  sypiiilis  sdiit 
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limitées  par  un  tissu  osseux  sclérosé,  et  même  par  des  ostéo- 
phytes  plates  qui  entourent  la  dépression  centrale. 


i      i 


Fie.  184. —  0»li'"ilfl  sy|)l.ililiqne  :  i,  li'av^-es  osseuses  éclmncri''es  et  drnteli'-os  i"i  leurs 
bords,  dans  lc8(|uelU>s  on  voit  des  corpuscules  osseux  h  un  seul  noyau,  3,ouù  pliisieiu'S 
novaux  2  ;  4,  tissu  nii^-dullaire  ;  5,  vaisseaux  dont  les  lumières  sont  parfiiiteniont  libres. 
A  la  partie  supérienie  de  la  lii^iire,  les  cellules  s'atro|>bient  et  subissent  la  uiétanior- 
pliuse  caséeuse. 

Les  poniiiics  (////'//ses  des  os  sont  mu  (nul  liès-Cdiinnuiics  diuis 
les  |)()rllims  sniis-tiilaiiées  du  système  osseux  et  à  la  voùle  pala- 
tini'.  F>a  production  ^oniinensc  se  (ail  à  la  l'ois  sous  le  pt'iiosto 
cl  dans  le  tissu  osseux  correspondani  sous  la  l'orme  d'iiii  tissu 
mou,  l('';;èremenl  i^i'lallneux  cl  ros(''  d'ahord,  ipii  prend  liienlôl 
une  consistance  |»lus  grande  el  devient  opa(pu'.  A  ce  monuMit.  sur 
une  section  de  l'os,  on  observi;  une  surface  hlanchàlre,  d'aspecl 
caséeux,  analogue  à  des  tubercules  coniluenis  des  (»s.  Mais  déjà 
on  poiH'rait  reconnaître  une  dill'i'rence  assez  nolal)le  :  sous  le 
pt'iiosie,  en  ell'cl,  il  existe  une  couche  pulpeuse  ('jialeiiuul 
Idancliàire  dans  un  espace  correspondani  à  l;i  h'-sion  de  l'os. 

I.i's  sections  micidscopicjnes,  l'ailes  a|»rcs  maci-raliou  Ar  l'os 
dans  une  sidnlion  d'ncide  chi'omi(pi)*,  monliciil  les  liavi-es  os- 
M'n>ies  coupé'cs  connue  dans  l'osli'ile  ran'-liaulc,  cl  les  espaces 
mt'-didlaires   •i^'randi>'    coulcoiml   de-    nodules  ^ooiincuv    (voy. 
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p.  3Z|8).  Dans  ces  nodules,  les  vaisseaux  sanguins  sont  restés 
perméables,  ce  qui  permet  de  les  différencier  des  tubercules.  A 
la  limite  de  la  gomme,  la  préparation  montre  tous  les  caractères 
de  l'ostéite  simple. 

Que  deviennent  plus  tard  ces  gommes  diffuses  des  os?  Il  se- 
rait désirable  de  répondre  à  cette  question  par  une  séiie  com- 
plète de  faits  anatomiques  ;  mais,  cà  leur  défaut,  nous  pouvons 
rapporter  quelques  observations  cliniques  et  anatomiques. 
iyal)ord  il  est  bien  démontré  que  des  gommes,  par  exenq^le 
celles  du  tibia  et  du  sternum,  peuvent  disparaître  d'une  façon 
complète  sous  l'influence  du  traitement  anti-syphilitique,  ou 
laisser  à  leur  place  des  liyperosioses  analogues  à  celles  qui 
accompagnent  les  gommes  circonscrites  du  frontal.  En  outre, 
on  observe  des  nécroses  syphilitiques  dans  lesquelles  les  séques- 
tres, au  lieu  d'être  éburnés,  sont  au  contraire  creusés  de  nom- 
breuses cavités  remplies  d'un  détritus  caséeux  au  moment  de 
l'examen,  et  qui,  probablement,  ont  contenu  autrefois  du  tissu 
gommeux.  Yirchow  pense  même  que  toute  nécrose  syphilitique 
a  une  pareille  origine;  mais,  d'après  ce  que  nous  avons  dit  à 
propos  de  la  nécrose,  il  esl  bien  certain  que  la  mort  de  l'os 
résulte  souvent  d'une  ostéite  condensante  ou  sclérose,  poussée 
jusqu'à  l'oblitération  des  canaux  vasculaires. 

Les  chondrômes  affectent  beaucoup  plus  communément  le 
tissu  osseux  que  tous  les  autres  tissus.  On  les  a  désignés  sous  le 
nom  de  fénchondrômei^  quand  ils  siègent  sous  le  périoste  et 
d'enrhondi-àmes  qua.iu\  ils  se  dével(q)pent  dans  l'os  lui-même.  Ils 
sont  diffus  oulolnilés  :  cette  dernière  forme  est  la  pluscomnume. 

Toutes  les  variétés  décrites  à  la  page  216  peuvent  se  rencon- 
trer dans  l'os,  par  exemple  les  chondrnmes  hyalins,  les  chon- 
drômes lobules  contenant  des  travées  fibreuses  ou  fibro-cartila- 
gineuses,  les  cliondrômes  ossifiants,  muqueux,  à  cellules  rami- 
fiées, etc. 

Ces  différentes  tumeurs  se  développent  ainsi  que  nous  1  a- 
v(.ns  décrit  à  la  page  220,  et  nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  ce 
(jui  a  été  dit  à  propos  du  pronostic  de  ces  tumeurs  (p.  22/i). 

Les  tumeunostèoîdefi  primitives  se  développent  toujours  aux  dé- 
pens d\i  tissu  osseux.  (Voyez,  pom-  leur  description,  la  page  225.) 

Les  oatrùmrn  (hi  tissu  osseux  portent  les  noms  d'exostose,  d'hy- 
peroslose  ou  d'osléopliyles,  suivant  la  forme  alVectée  par  la  néo- 
formation  à  la  surlace  de  l'os  (voy.  p.  22  et  suiv).  Le  nom  d'énos- 
tose  a  été  doimé  à  ces  productions  osseuses  développées  dans  le 
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canal  médullaire.  Les  tumeurs  osseuses  formées  dans  les  autres 
organes  seront  décrites  à  propos  des  organes  où  on  les  rencontre. 

Dans  la  leucocythémie,  on  peut  observer  des  tumeurs  lympha- 
tiques, ou  lymphadénômes  des  os.  Dans  un  cas  que  nous  avons 
publié  en  1867,  la  tumeur  avait  un  volume  considérable  :  elle 
était  constituée  par  un  tissu  blanchâtre  donnant  par  le  raclage 
un  suc  lactescent.  Celui-ci  contenait  des  cellules  analogues  aux 
globules  blancs  du  sang.  Dans  quelques  points,  la  tumeur  avait 
subi  une  transformation  caséeuse.  Sur  des  coupes  pratiquées 
après  durcissement  dans  l'alcool  et  dans  l'acide  chromi(iue,  on 
retrouva  dans  tous  les  points  examinés  le  stroma  réticulé  du 
tissu  adénoïde.  A  l'œil  nu,  cette  tumeur  aurait  pu  être  prise 
pour  un  carcinome. 

Épithcliôme  des  os.  —  11  est  douteux  qu'on  ait  jamais  vu  un 
épithéliôme  primitif  des  os  :  mais  ceux  qui  se  propagent  par 
voisinage  à  l'os  sont  comnnms.  (Test  ainsi  (|ue  les  épithéliômes 
des  lévi-es  se  pro[)agent  aux  maxillaires,  ceux  du  palais  à  l'apo- 
physe palatine;  ceux  des  membres  peuvent  aussi  gagner  en 
j)rofondem'  et  atteindre  les  os  sous  jacents.  Le  développenuMil 
du  tissu  morbide  se  fait  par  des  bourgeons  épithéliaux  qui  pé- 
nètrent et  se  développent  dans  un  tissu  emltr\onnaire,  formé 
lui-même  aux  dépens  du  tissu  osseux,  comme  dans  l'ostéite 
(voy.  p.  3/i2).  On  rencontre  dans  les  os  Tépithéliôme  pavimen- 
teux  tubulé  :  il  est  assez  coujumn  au  maxillaire  supérieur,  et  il 
est  alors  consécutif  aux  tumeui's  du  voile  du  palais  et  du  siinis 
maxillaire.  I/é|iitlii''liôm(!  lobule  s'y  observe  aussi  par  la  propa- 
gation du  cancroïde  des  lèvics.  Il  e\isle  un  fait  d'épitlK'Iiôme 
cylindriqiu!  obser\i''  par  (i.iwriloll'.  ce  qui  ne  doit  |tas  sur- 
prendre, car  on  sait  i\\n'  ces  ('piihi'lii'imes  se  comportent,  an  point 
de  vne  de  la  géné'ralisalioii,  connue  des  caiiiinmies. 

Ajoutons  qu'on  a  renrontrt'  ipwïbpH'i'ois,  dans  les  os,  îles 
kjsles,  qui  se  montraient  là  avec  lenis  caraclères  habituels. 

sj   î .    —   <Kt«M»iiinl«n'l«'. 

l.'iistiniiiidiirir  i  rnic  es!  une  maladie  (pii,  le  pins  souvent,  se  |>ro- 
duit  (lie/,  les  feninu's  ajtrès  nue  on  plnsieins  coucbes.  i'.lle  est 
devenue  d'une  extrême  raicli'  en  I  lamc,  tandis  qu'on  l'observe 
oncoie  assez  siiuvent  en  l(a\ière.  i-llle  est  essentiellemenl  ca- 
rnrlé'rist'e  par  mie  l('>sion  de  nntrilion  des  os,  qni  abonlit  à  la 
résorption   des    sels  ealeaiie-  de   la  substance  osseuse   et    à    la 
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dissolution  des  travées  osseuses.  En  même  temps,  il  se  produit 
dans  la  moelle  des  transformations  importantes. 

Dans  un  premier  degré  de  l'altération,  les  os  ont  conservé 
leur  volume  et  ne  présentent  pas  de  raréfaction  :  cependant  on 
peut  les  diviser  avec  un  instrument  tranchant,  A  cette  période, 


K  JM^ 


Fie.  185.  —  Ostéomalaeie.  Coupe  de  la  substance  spongieuse  d'une  ci"ite  :  a,  tissu  osseux 
iii.iinal  ;  b,  partie  dépourvue  de  sels  calcaires  ;  e,  canal  de  Havers.  Grossissement  de 
300  diamètres,  d'après  Bindfleisch. 

(in  observe  sur  les  préparations  histologiques  que  le  centre  des 
travées  osseuses  cnntient  encore  des  sels  calcaires,  tandis  que 
leurs  bords  en  sont  complètement  privés. 

(Jes  dernières  parties  se  colorent  seules  parle  carmin  d'après 
Uindfleiscb.  On  sait,  en  effet,  que  les  os  non  décalcifiés  ne  se 
laissent' ])as  imbiber  par  le  carmin.  Les  corjiuscules  osseux  sont 
semblables  à  ceiiv  (|u'on  obtient  sur  des  préparations  d'os  décal- 
cifiés dans  l'acide  cliromi({ue  ou  chloi  liy(hi(pie. 

Les  vaisseaux  de  la  moelle  sont  giugés  do  sang.  Les  cellules 
.Hli|)euses  sont  moins  abondantes  <|ue  d'baliilude  et,  à  leur 
place,  se  sont  dévelopitèes  des  cellules  l'ondes  ou  irrégu- 
lièrss,  (pu'bpies-unes  fusiformes  ou  aplaties.  Hientùt  la  moelle 
est  le  siège  d'bémorrhagies  difl'uses  (pii  se  montrent  sous  forme 
de  taches  ecchymotiques  ou  de  foyers.  Des  hèmorrhagies  peu- 
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vent  se  produire  aussi  sous  le  périoste,  qui  n'est  plus  que  faible- 
ment adhérent  au  tissu  osseux  sous-jacent. 

Dans  une  seconde  période,  les  os  subissent  des  déformations 
considérables,  soit  qu'ils  s'affaissent  sur  eux-mêmes,  soit  qu'ils 
se  fracturent,  et  c'est  alors  qu'on  voit  ces  déformations  extra- 
ordinaires, dont  le  Musée  Dnpuytron  possède  un  si  remarquable 
spécimen. 

Dans  cette  seconde  période,  les  travées  osseuses  sont  non-seu- 
lement décalcifiées  dans  toute  leur  épaisseur,  mais  même  ré- 
sorbées en  grande  partie.  Les  espaces  médullaires  agrandis  sont 
l'emplis  d'une  moelle  fœtale  ayant  l'aspect  de  la  pulpe  spléni- 
que.  Constamment  alors,  on  trouve  dans  les  cellules  médullaires 
de  la  matière  colorante  du  sang  sous  forme  de  pigment  jaune, 
rouge  ou  brun.  Cette  pigmentation  des  cellules  reconnaît  pour 
cause  les  extravasations  sanguines,  dont  il  a  déjà  été  question. 

Les  fractures  produites  siu"  les  os  ostéomalaciques  ne  se  con- 
solident généralement  pas  ;  cependant  les  auteurs  rapportent 
quelques  exemples  de  cal  osseux;  mais,  dans  ces  cas,  la  mala- 
die marchait  vers  la  guérison. 

On  n'a  pas  encore  pu  donner  de  la  décalcification  du  tissu  osseux 
cl  de  sa  résorption  une  explication  satisfaisante.  (Mi  a  cependant 
cherché  à  les  iiileiprétei'  par  la  formatiim  d'un  acide  (|ui  dissou- 
drait les  sels  de  chaux,  mais  on  ne  sait  même  pas  quel  pounait 
être  cet  acide  :  ^Veber  a  trouvé  de  l'aciih^  lacliijue  lilire  dans 
les  urines  des  oslé()malaci<|ues.  Hindfh'isch  peuse  (|ue  la  disso- 
juliou  des  sels  cahaiies  pomrait  élre  attrihuée  à  l'acide  carbo- 
niipu'  en  excès.  La  congesliuu  des  veines  de  la  moelle,  (|u'on 
observe  dans  la  première  période,  seiail  liée  à  une  stase  et,  dès 
lois,  (In  sang  cliargé  d'acich*  carl>nui(|ue,  se  trouvant  en  ra|tp(irl 
avec  les  travées  osseuses,  dissoudrait  les  sels  <ai(  aires.  Mais  ce 
n'est  là  qu'une  vue  ingénieuse. 

(ht/'0})orose  sôuilc  —  On  a  di'cril  aussi  sous  le  nom  (Vontonma- 
Inrii:  sêiiilc  une  raréfaction  (hi  tissu  osseux  jiar  agrandissement  des 
espaces  m(''dullaires.  I>ans  vc  cas,  la  hiahilité  des  os  est  liée  sim- 
plement à  H'ur  ran'laction.  Il  n'y  a  |»as  là.cnniine  dans  l'ostéonia- 
lacie  viaie,  un  raniollisscuieut  par  d('-(  .liciticatitui  de  l'os.  Cette 
raii-faetion  de  l'os  s'acconuiagin*  de  nioditications  iuqiortantes  <le 
la  moelle,  (ies  nioditications  présentent  nue  cert.iiiie  analogie 
avec  «elles  qu'on  ohseive  dans  l'osti-onialiieie  vraie,  lilies  coiisis- 
tenl  dans  1,1  disparition  à  un  degri-  plus  ou  moins  cousiili'-iahle  des 
cellules  adipeuses,  i>|   il;ius  |,'i  l'or  uiitinu  de  cellules  seuddalile>^ 


RACHITISME.  889 

à  celles  de  la  moelle  fœtale.  Parfois  il  se  produit  dans  les  espaces 
médullaires  du  tissu  conjonctif  jeune  de  formation  nouvelle. 

Les  os  le  plus  souvent  atteints  de  cette  maladie  sont  les  côtes 
et  la  colonne  vertébrale.  La  colonne  vertébrale  s'incui-ve,  des 
fractures  se  produisent  dans  les  côtes  sous  le  moindre  etfort, 
et,  chose  assez  curieuse,  elles  se  consolident  parfaitement  en  dé- 
terminant la  formation  d'un  cal  cartilagineux  qui  s'ossifie  ensuite. 

Ostcoporofe  arJipeuse.  —  Nous  désignons  sous  le  nom  d'ostéo- 
porose  adipeuse  une  raréfaction  du  tissu  osseux,  qui  se  montre 
surtout  dans  les  extrémités  épiphysaires  des  os  longs  ou  dans  les 
os  courts.  Elle  est  caractérisée  par  une  production  abondante 
de  cellules  adipeuses  dans  les  espaces  médullaires  et  dans  les 
canaux  de  Havers.  Les  travées  osseuses  du  tissu  spongieux  de- 
viennent d'abord  très-minces  et  finissent  même  par  disparaître. 
L'os  est  alors  réduit  à  une  coque  parcheminée,  percée  de  trous 
vasculaires  nombreux.  L'ostéoporose  adipeuse  se  rencontre  dans 
les  cas  d'immobilisation  des  jointures,  dans  les  affections  chro- 
niques des  articulations. 

§   8.   —   Rachitisme. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  qui  ne  se  montre  que  dans 
les  os  en  voie  de  croissance  active.  Elle  est  caractérisée  histo- 
logiquement  par  des  troul)les  de  la  nutrition  et  de  la  formation 
des  tissus  qui  concourent  à  l'ossification.  Ces  tissus  sont  le  car- 
tilage épiphysaire,  le  périoste  et  la  moelle. 

Le  lachitisme  est  une  alfeclion  très-commune,  surtout  dans 
les  grandes  villes  et  piincipalement  dans  les  classes  pauvres. 
Pour  létudier,  on  trouve  de  nombreux  sujets  d'observation  à 
l'hospice  des  Enfants  assistés. 

Connue,  dans  sa  première  période,  le  rachitisme  ne  s'accuse 
encore  par  aucune  déformation,  il  faut  examiner  les  os  de  tous 
les  cadavres  deiifants  pour  voir  combien  cette  maladie  est  fré- 
(juente  :  cet  examen  peut  être  fait  très-rapidement.  Pour  cela, 
on  divise  d'un  seul  coup  avec  un  fort  couteau  les  parties  molles 
(hi  genou  et  les  extrémités  articulaires  du  fémur  et  du  tibia. 

On  reconnaît  au  radiitisnie  trois  périodes  :  une  première, 
dans  bunielle  les  os  atteints  ne  sont  pus  déforuiés  ;  mie  seconde, 
(biMs  l.iiiiu'He  existent  dos  déformations  considéi'ablos,  et  enlin 
nne  troisième,  caiaclérisi-e  par  la  consolidalion  des  os  malades. 

Si  Ton  considèi'e  les  h'sions  bistologiques  seulement,  il  n'y 
a  pas  (h'  (liMV'rcnce    l)ien    Imncbc'c    entre    la    premièir    et    la 
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seconde  période.  Le  même  processus  se  poursuit,  et  ce  sont  les 
mêmes  lésions  qui,  étendues  sur  une  plus  grande  masse  de  l'os, 
déterminent  des  modifications  appréciables  sur  le  sujet  vivant. 
Nous  allons  étudier  l'évolution  de  ces  lésions  dans  le  carti- 
lage d'ossification,  dans  la  moelle  et  dans  le  périoste,  en  les 
comparant  constamment  avec  l'ossification  normale. 

L'ossification  normalt  du  cartilage  se  produit  avec  une  grande 


KJK.lfMî.—  OatiriPalion  a»\  il'-|irii«  «lu  Mrlil«Ki'  :  «,  rii|i»iilc  |ii|iiiilivi'  i'<'iii|.lii>  il)>  oii|i»iili'« 
••'i'»iicliiin-ii  :  </,  f)-lliil<'  nirtiliiKiiii'«ii'  <l<>i>t  I»  ■np-'iili-  \\>\  in  liaiii  ili'  iliit|>iinillri!  : 
',  l'iiililriiiiiiiri  ili-n  l'i-lliili'"  •|tii  iiliniilil  h  riniiii'i'  !<'  IiiIh'  iiiriliilliiiri'  l'iiiliryoïiiiiiil'o  : 
tf,  l«>  Ixiyniix  i'i-iiii>li>  l'ur  l'i-  II"»  iiii''iliillnirf  iiniiv  un  mml  liinili'H  |>iir  !ii  >iiib*tan('i- 
l'iiiilniiii-iitiiln  culciliiM'.  A  lu  ('«ilii-  iiilrriniii'  ili-  lu  Imnrc  ii|<|Miriiii»nil  ili'jA  li-n  rorpii»- 
«•nlr»  iii»i.|ix  ^uiil)**.  r.i<«'.pij«»i'in''iil  di-  Ï50  ilinnii'lrr». 

iV'i^'iiiiiiJlr  (voN.)!.  !•.);.   I.o   »  rilulcs  ilii    i  ,ii  til.i^;i'  lnlal  se  ^;uii- 
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fient,  tandis  que  les  capsules  qui  les  enveloppent  deviennent 
sphériques;  les  cellules  se  divisent  ensuite  et  s'entourent  de 
capsules  secondaires,  de  telle  sorte  que  chaque  capsule  pri- 
mitive contient  bientôt  de  quatre  à  dix  capsules  secondaii'es. 
Les  capsules  primitives  agrandies  s'allongent  par  compression 
réciproque,  de  façon  à  converger  vers  le  point  d'ossification. 
La  couche  dans  laquelle  se  passent  ces  phénomènes  se  limite 
par  deux  lignes  parallèles  distantes  de  1  millimètre  à  1  milli- 
mètre et  demi.  Elle  se  reconnaît  à  l'œil  nu,  parce  qu'elle  tranche 
sur  le  tissu  ossifornie  et  le  tissu  cartilagineux  entre  lesquels  elle 
est  placée  par  sa  translucidité  et  par  une  teinte  bleuâtre.  Cette 
couche  a  été  désignée  sous  le  nom  de  chûndrolde  (Broca),  mot 
mauvais,  car  il  laisse  supposer  qu'elle  est  constituée  par  un  tissu 
n'ayant  du  cartilage  que  l'apparence,  tandis  qu'elle  est  en 
réalité  formée  par  du  cartilage  en  prolifération. 

Au  début  du  rachitisme,  on  observe  dans  cette  couche  des 
modifications  qui  se  poursuivent,  du  reste,  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie. 


Kiif.  187.  —  Zone  du  rnitila.Kc-  proliféré  dans  le  rncliitisme.  Coiiiii'  lailo  sur  lu  |.ièee 
fraîche  rt  exBinim-e  ilans  l'eau  :  A,  cellules  ratatinées  qui  se  colorent  en  linm  violacé 
par  l'eau  iodée,  coloration  due  à  la  matière  tivcouene  qu'elles  contiennent;  B,  capsule 
secondaire. 


A  Va-Àl  nu,  on  ctnislale  <|u'eile  est   augmentée  d'épaisseur  ; 
elle  peut  même  alleiiuiic  plusieuis  centimètres;  au  lieu  d'être 
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régulière,  elle  se  limite,  du  côté  du  cartilage  et  du  côté  de 
l'os,  par  des  lignes  sinueuses  de  forme  très-irrègulière.  Par- 
fois, les  prolongements  qu'elle  présente  du  côté  de  l'os  sont 
très-longs,  et  souvent  ces  prolongements  s'amincissent  à  leur 
base  et  se  séparent  complètement,  sous  forme  d'ilôts. 

De  plus,  elle  est  sillonnée  par  des  canaux  médullaires  du 
cartilage  contenant  des  vaisseaux  dilatés. 

A  l'examen  des  préparations  histologiques  de  cette  couche, 
on  est  frappé  de  la  grande  analogie  qu'elle  présente  avec  la 
couche  de  prolifération  physiologique  du  cartilage.  Cependant, 
les  capsules  primitives  y  sont  beaucoup  plus  allongées,  elles 
contiennent  une  grande  quantité  do  capsules  secondaires,  et 
celles-ci  y  sont  plus  volumineuses. 

Au-dessous  de  cette  couche  et  se  continuant  avec  eUe,  il 
existe  un  tissu  rouge  vasculaire  et  spongieux  semblable  à  de  l'os 
ramolli  partiellement  par  un  acide.  Poor  l)ien  comprendre  la 
signification  de  cette  couche,  il  faut  rappeler,  en  quelques 
mots,  ({ucl  est  le  tissu  qui  existe  à  ce  niveau  il  l'état  physiolo- 
gique. 

Nous  avons  vu  qu'à  l'état  physiologique,  au-dessous  (ki  carti- 
lage prohféré,  se  trouvait  vme  couche  mince,  formée  par  un 
tissu  aréolaire  dont  les  travées  sont  composées  de  la  substance 
fondamentale  du  cartilage  infiltrée  de  sels  calcaires.  Les  alvéoles 
contierment  de  la  moelle  eml)ryonnaire  et  des  vaisseaux.  Au- 
dessous  se  forme  le  tissu  osseux  vrai.  Nous  avons  donné  le  nom 
d'ossiforme  à  cette  couche  interposée  entre  le  cartilage  et 
l'os. 

hans  h'  rachitisme  on  n'dbserve  pas,  connn(>  Broca  l'a  cru, 
une  sinq)h' augmentation  de  cette  conclie,  mais  liien  la  forma- 
tion à  son  niveau  d'un  tissu  iiartiiuher,  auciuel  (int-rin  avait 
di)imé  U'  nom  (h*  tissu  apnminnlr,  l\  cause  de  son  aspect  spon- 
j.'ieu\.  Ce  tissu,  qui  souvent  s'étend  dejuiis  la  limite  du  cartilage 
jus(|irà  la  diaphyse,  quelquefois  envahie  elle-même,  est  rouge, 
l'oiiiK'  d'alvéoles  diî  dimensituis  très-irr('gulières,  paraissant 
tontenir  beaucoup  de  sang.  I.a  consistaïu-e  de  ce  tissu  est  celle 
d'une  ('ponge  Une,  ou,  mieux  encore,  du  tissu  osseux  d'une 
i-piphyM*  ramollie  inccunplétement  dans  un  acide.  I.a  limite 
enirr  ce  tissu  spongoïde  et  le  cartilage  est  très-iu'tte.  Happelons 
iii'aumoins  i|u'nn  trouve;  quelquefois  des  ilôts  de  cartilage 
h>aliii    dans    sdii  inli-rienr.   Itit    côté  de    l'o';  ancien,    il    serait 
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impossible,  le  plus  souvent,  d'indiquer  d'une  manière  précise 
où  elle  s'arrête. 

Au  niveau  du  périoste,  la  couche  spongoïde  se  confond,  sur- 
tout à  la  limite  de  la  diaphyse,  avec  un  tissu  formé  de  lames 
ossiformes  emboîtées  et  séparées  les  unes  des  autres  par  un 
tissu  mou,  sur  lequel  nous  reviendrons  bientôt. 

A  l'examen  histologique  fait  sur  des  coupes  de  la  pièce 
fraîche,  les  travées  du  tissu  spongoïde  montrent  des  corpus- 
cules anguleux  disposés  irrégulièrement  dans  une  substance 
granuleuse  non  lamellaire.  Ces  corpuscules,  plus  volumineux 
que  les  corpuscules  osseux,  ne  présentent  pas  à  leurs  bords  de 
canalicules  anastomotiques. 

Pour  bien  comprendre  la  signification  du  tissu  qui  forme  ces 
travées,  il  faut  suivre  leur  formation  aux  dépens  du  cartilage 
hyalin.  On  voit  alors,  à  partir  de  ce  dernier,  une  inliltration" 
calcaire  de  la  substance  fondamentale  segmentée  qui  sépare 


Fig.  188.  —  Bnchilisme.  Formation  du  tissu  spongoïde  aux  dépens  an  cartilnçe  proliféré  : 
A,  rcllule  ratatinée  par  le  réactif;  li,  substance  fondamentale  segmentée  ;  C,  la  sub- 
stance fondanuMitalc  iiililtrifc  de  urannlutions  calcaires  ;  M,  cavité  niédnllaire  remplie 
du  tissu  CDiijnnctif  jeune  ;  V,  vaisseau. 

les  grandes  capsules;  l'infiltration  calcaire  s'étend  auK  capsules 
secondaii'es  (  fait  qui  n'arrive  jamais  dans  rossillcalion  i)hysio- 
logi(|ue);  il  en  résulte  (]uc  le  tissu  cartilagineux  en  masse  est 
envahi  par  des  graimlations  calcaires  qui  restent  distinctes, 
c'est-à-dire  séparées  par  du  tissu  cartilagineux  qui  a  conservé 
toute  sa  souplesse.  Les  capsules  secondaires  ne  se  dissolvent 
donc  pas,  ce  (|ui  est  essentiellement  différent  de  l'ossiticalion 
physiologique. 

Kn  même  temps  (|iu'  se  produit  cetlt»  incrustation   calcaire, 
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les  canaiLx  vasculaires  du  cartilage  s'agrandissent  par  la  dissolu- 
tion du  tissu  calcifié  qui  les  entoure,  s'abouchent  les  uns  dans 
les  autres  et-  se  jettent  dans  les  espaces  médullaires  de  l'os  an- 
cien. Par  leur  réunion,  ils  forment  un  système  caverneu.v  dont 
nous  allons  bientôt  étudier  le  contenu. 

Comme  on  le  voit,  le  tissu  spongoïde  est  formé  de  travées 
représentant  des  portions  du  tissu  cartilagineux  infiltré  de  sels 
calcaires.  Quand  elles  sont  jeunes  encore,  ces  travées  laissent 
reconnaître  le  cartilage  avec  ses  capsules,  dont  les  bords  sont 
cependant  difficiles  à  distinguer,  à  cause  de  l'incruslation  cal- 
caire. Dans  les  travées  plus  anciennes,  les  capsules  sont  c(>m- 
plétement  masquées;  mais,  pour  les  rendre  apparentes,  il  suffit 
de  dissoudre  les  sels  calcaires  dans  de  l'acide  chlorhydrique 
dilué  ou  dans  une  solution  d'acide  chromique,  à  5  pour  1000. 
Mais  il  peut  se  faire  que  ces  réactifs  ne  décèlent  pas  la  présence 
de' capsules  cartilagineuses  :  on  distingue  simplement  alors  des 
corpuscules  anguleux  disposés  dans  une  substance  fondamentale, 
qui  parait  homogène  après  la  dissolution  des  sels  calcaires. 
Jamais  on  ne  peut  reconnaître,  sur  ces  travées,  de  lamelles 
osseuses  ou  d'apparence  lamellaire  semblables  à  ce  qu'on  voit 
très-bien  sui"  les  tiavc'cs  osseuses  traitées  par  les  acides. 

Les  espaces  que  limitent  ces  travées  du  tissu  si)ongoïde  conti- 
nuent à  s'agrandii',  si  le  processus  se  poursuit,  ce  (jui  est  (oui  le 
contraire  de  l'ossification  normale,  où  les  espaces  méduUaires 
se  rétrécissent  par  de  nouvelles  couches  osseuses.  La  moelle 
contemie  dans  ces  espaces  est  d'abord  li'ès-fiuide,  rouge,  et 
composée,  d'après  l'examen  histologi(|ue ,  par  des  cellules 
inndes  ou  anguleuses,  dont  (|ue](iues-unes  sont  |)igmentées,  et 
|»ar  de  nombreux  globides  du  sang.  Maïs,  dans  les  es[)aces  mé- 
dullaires plus  anciens,  le  conteim  devient  plus  consistant.  Les 
cellules  médullaires  preiiueut  une  fortue  étoilée  et  sont  sépa- 
ri'es  par  une  suiistance  fond:uiienlaIe  vaguement  lllirillaire. 

Cette  ébauche  d'or;.Muisatiou  tihrcusc  de  la  moelle  a  lieu 
non-seulement  dans  les  cavités  mi'dullaires  l'ornK'es  pendant 
l'évolution  du  rachitisme,  mais  encore  dans  la  moelle  ancienne 
contenue  dans  le  tissu  sponyieuv,  dans  les  canaux  de  llavers. 
d.iii^  la  moelle  cenliMle  et  dans  la  moelle  sons-pt'riostique. 

Kans  le  canal  nicdiillaiic.  ce  sont  les  couclies  p('i  iplii'iiipies 
i\r  la  moelle  qui  sont  le  plus  niodilii'es.  Tandis  qtn>  les  parties 
rmtrali's  di-  la  moelle  -itu\  loULies  et  liuides.  conqmsé'es  de 
jnoelle  lietale,  les  |mii  limis  pc-i  ipliiM  iqiies  se  >ont  organjsét's  en 
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une  sorte  de  tissu  conjonctif  jeune  qui  donne  là  l'apparence 
d'une  membrane  médullaire  dans  les  cas  de  rachitisme  très- 
prononcé.  11  est  possible  que  cette  constatation  ait  conduit  les 
anciens  anatomistes  à  admettre  l'existence  d'une  membrane 
médullaire,  invisible  dans  tout  aiitie  cas. 

Sous  le  périoste,  la  couche  de  moelle  que  nous  avons  déjà 
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Fig.  189.  —  Ossilk'atiou  mirmale  sous  le  périoste  :  A,  section  transversale  tlii  périoste, 
où  l'on  voit  des  corpuseules  de  tissu  conjonctif;  15,  tissu  médullaire;  C,  travées  osseuses 
contenant  des  corpuscules  osseux  étoiles  :  tout  le  long  des  travées  osseuses  existe  une 
coucbe  serrée  dé  cellules  médullaires  aplaties  par  compression  réciproque.  On  [leut 
[  voir  plusieurs  de  ces  cellidcs  en  train  de  devenir  îles  corpuscules  osseux.  Grossisse- 
ment de  120  diamètres. 


r;^ 


/^>- 


'^. 


i.sléoldc    t.ilMié    SOMS    I 
tinsu    conjonclil   '■Mille 

plusieurs  fois  sifT|ialé(>  se  Iransniinie  en  un  iissii  C(uijonclif  num 


TiK-  IfO.  —  Tissu  i.sié.iidc  lut  nié  sous  le  périoste  lUms  le  rachilisnii'  :  a,  travée  nstéoulp  ; 
/;,  tissu  conjonclil  •■oiilenu  dans  les  espaces  médullaires. 
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dès  le  début  de  la  maladie.  Cette  couche,  dans  une  période  plus 
avancée,  est  plus  solide  j  elle  est  adhérente  à  la  face  pro- 
fonde du  périoste  et  à  la  surface  de  l'os,  de  telle  sorte  qu'on  ne 
peut  pas  séparer  le  périoste  de  l'os,  comme  cela  a  lieu  si  faci- 
lement d'habitude  sur  de  jeunes  sujets.  Du  reste,  cette  couche 
de  tissu  connectif,  véritablement  sous-périostique,  acquiert  pai- 
fois  une  épaisseur  considérable.  Elle  subit  une  modilication 
très-intéressante,  sur  la  nature  de  laquelle  on  n'est  pas  fixé,  et 
qui  consiste  dans  l'apparition  de  travées  onduleuses  anastomo- 
sées les  unes  avec  les  autres,  réfringentes,  qui  résultent  d'une 
transformation  sur  place.de  la  substance  intercellulaire  du  tissu 
conjonctif  jeune.  Ces  travées  sont  les  analogues  des  libres  de 
Sharpey,  que  l'on  observe  dans  l'ossification  des  os  secondaires 
du  crâne.  Elles  en  diffèrent  parce  qu'elles  contiennent  des  cel- 
lules dans  leur  intérieur.  Le  tissu  qui  forme  ces  travées  a  été 
considéré  par  Virchow  comme  représentant  la  première  phase 
de  l'ossification,  et  désigné  par  lui  sous  le  nom  de  tissu  os- 
téoïde.  .Nous  avons  vu  (p.  225)  que  le  tissu  ostéoïde  de  Virchow 
peut  constituer  des  tumeurs.  Les  coupes  de  ce  tissu,  perpendi- 
culaiies  à  l'axe  de  l'os,  colorées  par  le  carmin  et  traitées  par 
l'acide  acétique,  montrent  des  figures  étoilées  (jui  se  conti- 
tinuenl  dans  toute  l'épaisseur  de  la  prépaialion  avec  leur  ap- 
pai'eiice  anastomotique,  aussi  bien  dans  les  travées  réfringentes 
•lue  dans  les  poilioiis  qui  ont  l'aspect  du  tissu  coujonclif  ordi- 
naire (voy.  jig.  190;.  Dans  les  travées  réfringentes,  la  figure 
étoilée  parait  plus  volumineuse  et  possède  des  contours  plus 
nets.  C'est  là  tout  ce  «jue  nous  savons  en  ce  monuMit  sur  l'his- 
tologie de  ce  singulier  tissu. 

Lors(|ue  le  racliilisnu'.  est  très-avancé  dans  un  t^s,  on  trouve 
au-dessous  du  tissu  osléo'ide  des  latnes  minces  emboîtées  for- 
mant des  cylindres  complets  autour  de  l'cts  et  si'parées  le>  unes 
desauties  par  du  tissu  conjonctif  mon  et  vasculaire.  (les  lames, 
(|ui  sont  formées  pai'  ilu  tissu  osseux  vt-rilable.  sont  elles-mènu's 
s[iotigi<,'Uses,  et  les  ca\il(''s  (pi'elles  lecèlenl  sont  remplies  de 
tissu  conm'ctif  jemie.  Cette  fornu'  singulière  résulte  d'une 
transformation  fibreuse  de  la  moelle  anciemu'  avec  rt'sorplion 
parliclli'  de  l'os  di-jà  formi'.  Du  moins  csl-ce  là  l'inlerpit-la- 
lioii  qui  nous  parait  la  mieux  fondée. 

A  mt-sme  que  la  maladie  pro^i-cssc,  la  moelle  des  canaux 
de  llavcis  ^ubil  la  Iranslormatiun  fibreuse  dans  toute  l'épais- 
HUUr  de    la    pat  (il-  (uniparlc  de    la  dia|diN>-r;  en    même  Icnqo, 
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les  travées  osseuses  se  résorbent^  et  les  cellules  osseuses,  deve- 
nues libres,  viennent  s'ajouter  aux  cellules  médullaires. 

Un  os  qui  a  subi  ces  dernières  modifications  a  perdu  sa  rési- 
stance :  il  peut  se  laisser  courber  sous  le  poids  du  corps,  subir 
des  fractures  incomplètes,  et  même  complètes,  avec  la  plus 
grande  facilité. 

Dans  le  cas  de  fracture,  le  cal  est  entièrement  composé  par 
du  tissu  ostéoïde  analogue  à  celui  qui  se  forme  sous  le  périoste, 
et  sans  qu'il  se  produise  de  cartilage.  Ces  cals  de  tissu  ostéoïde 
sont  habituellement  très-volumineux.  Aous  n'avons  pas  besoin 
d'insister  sur  l'importance  de  cette  néoformation  accidentelle 
entièrement  semblable  à  celle  qui  se  produit  sous  le  périoste 
dans  le  cours  naturel  de  cette  maladie.  Dans  le  rachitisme, 
nous  avons  observé  des  cals  déjà  anciens,  mais  recueillis  alors 
que  la  maladie  était  en  progrès,  et  la  réunion  était  produite 
par  du  tissu  ostéoïde,  sans  qu'il  se  forme  de  tissu  osseux. 

On  ne  connaît  pas  encore  les  modifications  qui  se  pi'oduisent 
dans  les  os  rachitiques,  lorsque  la  guérison  survient  par  con- 
solidation osseuse.  On  a  bien  affirmé  que  la  guérison  avait  lieu 
par  un  simple  apport  de  sels  calcaires;  mais  c'est  là  une  hypo- 
thèse qui  ne  s'appuie  sur  aucune  observation  histologique,  et 
qui  n'est  pas  en  rapport  avec  les  phénomènes  de  l'ossiiication 
physiologique. 

CHAPITRE  II.   —  LÉSIONS  DU  CARTILAGE. 

Le  tissu  cartilagineux  est  un  tissu  parfaitement  vivant, 
capable  de  subir  une  série  d'altérations  primitives.  Chez  l'a- 
dulte, à  l'état  normal,  il  ne  contient  jamais  de  vaisseaux. 
INéarunoins,  il  est  susceptible  de  subir  des  lésions  de  nattn-e  irri- 
tative  (voy.  p.  72).  On  y  observe  également  des  lésions  de  mitri- 
tion  qui  portent  sur  les  cellules  ou  la  substance  fondanKMitale. 

Les  lésions  de  initiitinii  (jui  [)orlenl.  sur  les  cellules  du  cartilage 
sont  : 

Cl.  La  transfoniialinn  granulo-graisseuse,  <iu'il  ne  laut  pas 
confoiuh-e  avec  i'acciiniulation  dégraisse  (a(li[»osit('),  étal  (lu'on 
rencontre  consiamnient  dans  les  cartilages  de  l'atlulte. 

(lelte  transformation  gianulo-giaisseuse  détermine  la  mort 
de  l'élément  cellulaiie  du  cartilage,  de  telle  sorte  (jue  dans  un 
cartilage  où  elle  se  [»résente,  on  ne  trouve  [dus,  à  la  place  de  la 
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capsule  et  de  la  cellule,  que  des  îlots  de  granulations  grais- 
seuses. La  substance  fondamentale  interniédiaii'e  est  ramollie, 
souvent  fendillée,  mais  ne  contient  pas  de  granulations  grais- 
seuses. Cette  altération  est  primitive  :  elle  n'appartient  pas 
à  l'inflammation  :  celle-ci  est,  en  effet,  caractérisée  dans  le 
cartilage  par  un  phénomène  opposé,  par  la  disparition  de  la 
graisse  contenue  dans  les  cellules.  (Voyez,  pour  plus  de  détails, 
le  chapitre  des  tumeurs  blanches.) 

b.  L'infiltration  uratique,  qui  commence  dans  la  cellule 
même  du  cartilage,  a  déjà  été  indiquée,  page  62,  et  sera  dé- 
crite complètement  à  propos  de  la  goutte. 

Les  lésions  de  nutrition  qui  portent  sur  la  substiuire  fonda- 
f)ieiitale  sont  : 

r.  La  transformation  muqueuse  qii'on  observe  à  l'état  phy- 
siologique dans  les  cartilages  costaux  (voy.  p.  Ii5),  et  qui  peut 
accidentellement  se  montier  dans  d'autres  cartilages;  elle  s'ac- 
compagne haltitueUenu^nt  d'une  segmentation  de  la  substance 
fondamentale. 

'/.  f^a  transformation  calcaire,  qui,  à  l'inverse  de  la  transfor- 
mation uratifjue,  connnence  toujours  par  les  capsules  cartilagi- 
neuses et  s'étend  dans  la  substance  fondamentale,  mais  n'en- 
vahit jamais  les  cellules. 

c.  Lutin,  l'infiltration  uratique  ck'  la  substance  l'ondanuuitale, 
qui  consiste  dans  la  |>ro(hulion  d'aiguilles  cristallines  d'urale 
de  soude. 

Les  li'sirins  initutivin  du  cartilage  se  traduisent  par  des  modi- 
fications (jui  surviennent  à  la  fois  dans  les  cellules,  dans  les 
capsules  et  dans  la  substaïu'e  cartilagineuse.  Dans  la  plupart 
(les  cas,  à  mesure  (|u'elles  se  divisent,  les  cellules  caililagi- 
tuMisps  engendrent  autour  d'elles  des  ca|tsules  carlila^^ineuses 
nouvelles;  mais  il  arrive  aussi,  parfois,  que  les  cellules  qui 
n'-sultcnt  de  la  division  des  ancienues  ont  (.erdu  la  pro|ii'it''té  de 
loiincr  autour  d'elles  des  ca|tsulcs  de  cartilage,  et  alors  elles 
restent  à  I  étal  de  cellules  l'inlirvonnaires.  (les  derniers  pliénu- 
nictu's  se  montrent  dans  les  cas  où  l'iiiitalion  est  très-intense, 
ou  bien  lors(|u't'lle  est  associée  à  la  liausformaliou  calcaire.  Les 
cellules  embryonnaires  (pii  résultent  alors  de  la  iirolifi'ralion 
persistent  il  rot  élat,f»u  bien  elles  deviemiciit  le  point  de  (b'-parl 
d'une  nc'oformalion  osseuse  ou  fibreuse. 

Ces  b'sions,  dans  ce  ([u'elles  ont  d'essenliel,  sont  semblables 
à  ce  qui   ^c    pass<'  dans   le    cartilage   au   voisinage   de»;  points 
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d'ossification  :  division  des  cellules,  production  de  capsules 
secondaires,  segmentation  et  ramollissement  de  la  substance 
cartilagineuse. 

Les  phénomènes  résultant  de  ce  processus  varient  un  peu, 
suivant  les  cartilages  affectés.  Dans  les  articulations  diarthro- 
diales,  les  cartilages  sont  libres  au  niveau  de  la  surface  articu- 
laire,  et  ne  sont  pas  recouverts  là  par  un  périchondre  :  on 
observe  alors  à  ce  niveau  une  série  d'altérations  qui  seront 
décrites  à  propos  des  arthrites  aiguës  et  chroniques. 

Lorsque  les  cartilages  sont  recouverts  par  une  membrane 
hbreuse,  comme  les  cartilages  du  larynx,  les  cartilages  cos- 
taux et  les  disques  intervertébraux,  les  cellules  de  cartilage,  en 
se  multipliant  et  s'entourant  toujours  de  capsules  secondaires, 
déterminent  la  formation  de  nouvelles  masses  de  cartilag'e. 
Il  arrive  presque  constçimment  alors  que  l'irritation  aboutit  à 
une  véritable  ossiiîcation.  C'est  ce  qui  s'observe  notamment 
dans  le  cartilage  thyroïde  de  sujets  encore  jeunes  atteints  pen- 
dant plusieurs  années  de  la  phthisie,  et  cette  ossification  se 
produit  ici  par  un  mécanisme  semblable  à  celui  de  l'ossilication 
physiologique. 

Toutes  les  fois  que  des  cartilages  sont  irrités  d'une  manière 
peu  intense,  mais  continue,  le  processus  aboutit  à  des  néofor- 
mations osseuses.  C'est  là  un  point  extrêmement  curieux  qui 
peut  s'expliquer  par  la  grande  parenté  des  tissus  cartilagineux 
et  osseux,  appuyée  par  ce  fait  que  le  squelette  primitif  est 
formé  par  du  cartilage. 

La  facilité  avec  laquelle  se  fait  l'ossification  du  cartilage  pro- 
liféré nous  fait  comprendre  pourquoi,  dans  les  fractures  des 
cartilages  costaux,  le  cal  est  souvent  complètement  osseux.  Nous 
avons  pu  voir,  dans  des  fractures  des  cartilages  costaux,  que 
l'irritation  qui  survient  à  l'extrémité  des  fragments  détermine  les 
modifications  inflanunatoires  signalées  jjIus  haut  :  la  substance 
fondamentale  s'inliltre  de  sels  calcaires;  les  capsules  primitives 
sont  très-agrandies  et  communiquent  les  unes  avec  h  s  autres; 
les  ccdlules,  devenues  libres  dans  l'intérieur  de  ces  cavités, 
Inrnient  de  la  moelle,  et  l'ossification  se  fait  suivant  le  méca- 
nisme physiologi(|ue.  Nous  avons  vu  dernièrement  une  pièce 
de  la  Société  anatoniique  où  le  tissu  osseux  du  cal  était  produit 
d'une  façon  bien  nette  aux  dépens  du  tissu  caitil.igineux  des 
fragments.  Ullier,  qui  a  obsei'vé  un  certain  norrdue  de  fractures 
des  cartilages  costaux  cliez  les  animaux,  a  vu  se  former  des 
cals  osseux  périphéri((ues;  mais  il   pense  que  le  tissu  carlila- 
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gineux  des  fragments  ne  concourt  pas  à  leur  formation.  Un 
phénomène  vraiment  bien  singulier  est  celui  de  la  formation 
du  tissu  osseux  dans  ces  fractures  des  cartilages,  tandis  que  les 
résections  sous-périchondriques  avec  plaie,  faites  par  M.  Pey- 
raud,  lui  ont  toujours  donné  des  régénérations  cartilagineuses. 
La  suppm'ation  de  la  plaie,  qui  se  poursuivait  jusque  dans  le 
foyer  de  la  résection,  n'entravait  pas  la  régénération  (jui  se 
faisait  aux  dépens  du  périchondre  consei'vé,  régénération  qui 
concourait  à  former  la  paroi  de  l'abcès.  On  voit  par  là  que  la 
plaie  suppurante  n'entrave  pas  plus  d'une  façon  absolue  la 
néoformation  du  tissu  cartilagineux,  que  celle  du  tissu  osseux 
dans  les  fractures  compliquées  de  plaies  n'arrête  la  formation 
du  cal  osseux. 

Il  existe  des  tumeurs  développées  aux  dépens  des  cartilages 
préexistants  qui  sont  formées  elles-mêmes  par  du  tissu  cartila- 
gineux. Par  leur  développement  lent  et  leur  peu  de  gravité,  elles 
s'éloignent  complètement  des  chondrômes  proprement  dits. 
Ces  productions  cartilagineuses,  qu'on  désigne  sous  le  nom 
d'ecchondroses  (voy.  p.  216),  se  montrent  le  plus  souvent  dans 
les  arthrites,  avec  lesquelles  nous  les  décrirons. 

Dans  les  généralités  qui  précèdent  sur  les  lésions  du  tissu 
cartilagineux,  nous  ne  soninies  entrés  dans  aucun  détail  relatif 
aux  altérations  des  cartilages  diartlirodiaux  :  nous  ne  pouvons 
les  séparer  de  l'étude  complote  que  nous  allons  l'aire  des  lésions 
des  aiticulations. 


CIIAI'lTIli;  III.  —  ANATOMIK  i'ATHOLOCIQl  E  ni:S  ARTICULATIONS. 
>    I.  —  IliMioloKio  ■■«tminlo  «l«'w  iiriifiilnlloiifl. 

Avant  de  connuencer  létude  anatmiiique  lU's  alVections  iirli- 
culaires,  il  convient  de  donner,  d'une  manière  succincte,  la 
structure  des  parties  les  phis  iiiqxiitantes  <|iii  entrent  dans  la 
composition  des  jointures  à  l'état  norrn.il. 

Les  cavités  des  articulations  diartlirodiales  sont  limiti-es  par 
les  surfaces  des  cartilages  et  par  la  synoviale.  Les  élénn'uls  des 
cartilages  diarthrodianx  alVectent  une  disposilion  li\e.  ^)nan(l 
on  fait  une  coupe  pei  pemliciilaire  à  la  surlace  de  ces  carti- 
laj^es,  on  y  olisei->e  une  st-rie  de  coiiflies  superposées  dans  un 
ordie  constant.  A  la  surface  libie,  on  tiouve  (jes  capsules  plates 
leiitiinl.iiic- ;    iu-ile«*M,(i>  d  ('Iles,  des  capsules  rondes  ne  cou- 
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tenant  qu'une  cellule  ainsi  que  les  précédentes;  plus  profon- 
dément, des  capsules  allongées^  à  direction  perpendiculaire  à  la 
surface,  et  contenant  2,  3,  ou  un  plus  grand  nombre  de  cap- 
sules secondaires  disposées  à  la  suite  les  unes  des  autres.  Les 
capsules  primitives  allongées  forment  des  séries  linéaires  qui  se 
poursuivent  jusque  dans  la  couclie  la  plus  profonde,  qui  est 
infiltrée  de  sels  calcaires  et  qui  unit  le  cartilage  hyalin  avec  le 
tissu  osseux.  Toutes  les  cellules  contenues  dans  les  capsules  de 
la  surface  et  de  la  couche  moyenne  renferment  des  granula- 
tions et  même  des  gouttelettes  de  graisse.  La  couche  calcifiée 
se  limite  du  côté  du  cartilage  hyalin  par  une  ligne  sinueuse  ; 
du  côté  de  l'os,  elle  présente  des  enfoncements  et  des  saillies 
dans  lesquels  s'emboîtent  les  piolongements  de  forme  papil- 
laire  de  l'extrémité  de  l'os  dont  le  développement  est  achevé. 
Au  centre  de  chacune  de  ces  papilles  osseuses,  existent  une  cavité 
médullaire  et  des  vaisseaux  en  communication  avec  le  tissu 
médullaire  et  vasculaire  de  la  substance  spongieuse  de  l'os.  On 
voit  par  là  que  si  le  plasma  des  vaisseaux  de  l'os  arrive  jus- 
qu'au cartilage  hyalin,  il  doit  traverser  les  couches  osseuses  et 
la  couche  de  cartilage  calcifié.  Or,  cette  dernière  couche  ne 
contient  pas  de  canaux  et  ne  paraît  pas  perméable  ;  de  telle 
sorte  que  les  matériaux  de  nutrition  du  cartilage  lui  arrivent 
par  une  autre  voie.  Ces  sucs  nutritifs  viennent  très-probable- 
ment du  liquide  qui  baigne  les  surfaces  articulaires  et  qui  est 
exhalé  par  les  vaisseaux  de  la  synoviale. 

Au  point  de  vue  de  sa  structure,  la  synoviale  présente  à 
considérer  des  surfaces  planes  et  des  surfaces  villeuses.  La 
synoviale,  au  niveau  des  surfaces  planes,  est  constituée  par  un 
feuillet  de  tissu  fibreux  entremêlé  de  nombreuses  fibres  élasti- 
ques, en  continuité  avec  le  tissu  conjonctif  péri-articulaire,  et 
revêtu  d'une  simple  couche  de  cellules  épithéliales  plates  sem- 
blables à  celles  des  grandes  séreuses.  Les  surfaces  villeuses  de 
la  synoviale  sont  connues  sous  le  nom  de  franges  synoviales. 
Elles  se  montrent  surtout  dans  les  points  où  la  membiane  pré- 
sente des  i'e[ilis  pour  passeï-  d'une  surface  à  l'autre. 

Les  franges  synoviales,  à  leur  base,  sont  constituées  par  deu\ 
feuillets  adossés  de  la  synoviale,  qui  se  coni|iorte  là  comme  le 
péritoine  pour  former  le  mt'-scntère.  Lntre  les  dcnv  feuillets,  on 
trouve  du  lissn  conjonctif  lâche,  des  cellules  adipeuses  grou- 
pées sons  foiiiH!  d'ilôts  et  des  vaisseauv  sanguins  très-nombreux. 
Toutes  ces  parties,  en  raison  de  leur  minceur  et  de  leur  trans- 
parence, peuvent  èlre  examinées  simplement  en   coupant  la 
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frange  synoviale  à  sa  base  avec  des  ciseaux.  Si  les  vaisseaux 
sont  un  peu  congestionnés,  on  est  frappé  du  volume  des  artères 
et  des  veines,  eu  égard  à  la  masse  si  faible  des  parties  qu'elles 
semblent  alimenter.  Les  capillaires  qui  succèdent  aux  arté- 
rioles  forment  un  plexus  très -riche  à  l'extrémité  libre  des 
franges  synoviales. 

De  cette  extrémité  partent  des  corps  de  forme  variée  bien 
décrits  par  Kiilliker  :  tantôt  ce  sont  des  sortes  de  prolonge- 
ments filiformes  constitués  par  un  axe  de  tissu  conjonctif  et 
revêtus  par  deux,  trois,  et  même  un  nombre  plus  considéi'able 
de  couches  de  cellules  épithéliales.  Celles-ci  sont  munies  de 
prolongements  emboîtés  et  contiennent  des  noyaux  dont  la 
membrane  présente  un  double  contour.  Cet  épithéliuui  oflVe  une 
grande  analogie  avec  celui  des  bourgeons  des  plexus  choroïdes. 

Parfois,  aussi,  on  observe  des  prolongements  en  forme  de 
massue  recouverts  d'une  semblable  couche  d'épilhélium,  et 
dont  l'axe  constitué  par  du  tissu  conjonctif  contient  fré(iuem- 
meut  des  capsules  de  cartilage.  Ces  divers  piolongements  ne 
possèdent  pas  de  vaisseaux.  A  leur  base,  qui  généralement  est 
évasée  pour  se  continuer  avec  la  frange  synoviale,  on  rencontre 
une  ou  plusieurs  anses  vasculaires. 

Le  rôle  physiologique  des  franges  synoviales  nous  parait 
très-important.  Les  cellules  qui  recouvrent  les  prolongements 
sont  les  véritables  organes  de  la  sécrétion  de  la  synovie,  et  les 
vaisseaux  volumiiu'ux  et  abondants  qu'on  trouve  dans  les 
hanges  conduisent  les  matéiiaux  de  cette  sécrétion. 

La  synoviale  ne  recouvie  pas  la  surface  des  cartilages  diar- 
Ibindiiiux  dans  les  pdiuts  où  ces  cartilages  glissenl  U's  uns  sur 
les  autres. 

La  synovie  est  un  liquide  très-conq)le\e  (|ui  contient  de  l'al- 
l)iiniine,  de  la  muciiuî  en  Irès-foite  proportion,  et  de  petites 
quantiti'H  d(!  matières  grasses  (\\ù  apparaissent  au  microscope 
-ous  loiine  de  granulations  et  de  gouttelettes.  On  y  observe,  en 
outre,  des  cellules  t'ititlieliales  et  des  (H'ilules  seuildaiiles  aux 
gbtbules  lilancs  du  sanu.  (letlc;  com|iositioM  est  iini>ortanle  ^ 
connaitre  pour  le  palliolo;:iste,  s'il  veut  faire  une  analyse  de  la 
>;ynovie  modifit'e  par  les  alleclioiis  ailiculaires. 

l.eN  b'sioiis  liistologiques  des  articulations  ont  ('It''  très- 
incoiiipleteiiieiil  l'Iudié'es.  I,es  tentatives  faites  à  ce  sujet  par 
Uediein,  n.  WeJM'i',  etc.,  ont  abouti  à  nous  faiie  connaitre  de!< 
inodilicatioiis  du  (  artila^e  ailicuiaire.  sans  (''laiilir  des  espèce! 
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anatomiques  correspondant  aux  maladies  si  bien  définies  en 
clinique.  C'est  ainsi  que,  pour  ces  auteurs,  on  rencontrerait 
dans  les  tumeurs  blanches  les  mêmes  lésions  que  dans  toute 
autre  arthrite  chronique.  Quant  aux  arthrites  aiguës  rhumatis- 
males, elles  n'avaient  été  nullement  étudiées  avant  notre  tra- 
vail en  commun  avec  A.  Ollivier.  Dans  la  description  que  nous 
allons  donner  des  maladies  articulaires,  nous  montrerons  que, 
dans  les  difTérentes  arthrites,  on  rencontre  non-seulement  des 
lésions  différentes,  mais  surtout  une  évolution  spéciale  de  ces 
lésions. 

Nous  diAisons  les  arthrites  en  :  arthrites  aiguës,  arthrites  chro- 
niques, arthrites  scrofuleusés  ou  tumeurs  blanches,  et  arthrites 
goutteuses. 

§    %.  —  Arthrites   aigaës. 

A.  Arthrite  aiguë  simple  et  arthrite  rhumatismale.  —  Les 
arthrites  traumatiques  de  l'homme  présentent  très-probable- 
ment les  mémos  lésions  histologiques  que  les  arthrites  rhuma- 
tismales. Les  altérations  anatomiques  de  ces  dernières,  en 
effet,  ne  diffèrent  pas  des  arthrites  traumatiques  provoquées 
artificiellement  chez  les  animaux  supérieurs. 

Lorsque  l'on  ouvre  une  articulation  enflammée,  on  voit  s'é- 
couler un  liquide  visqueux,  filant,  dont  la  quantité  et  l'aspect 
varient  suivant  le  degré  de  l'inflammation  et  sa  durée. 

Dans  quelques  cas,  ce  liquide  est  semblable  à  la  synovie 
normale,  mais  il  est  plus  abondant;  comme  la  synovie,  ce 
liquide  se  coagule  quand  on  y  ajoute  de  l'acide  acétique;  on  y 
rencontre  un  très-grand  nombre  d'éléments  cellulaires  :  les 
uns  semblables  aux  globules  de  pus,  les  autres  de  dimension 
beaucoup  plus  grande,  arrondis,  contenant  un  ou  plusieurs 
noyaux  vésiculeux.  Dans  le  protdplasma  de  ces  cellules,  on 
observe  habiluclleiMent  des  granulations  graisseuses  qui  par- 
fois sont  très-abondantes,  et  donnent  alors  à  la  cellule  l'as- 
pect d'un  coi'ps  granuleux  (corpuscule  de  Gluge).  La  synovie 
présente  une  teinte  plus  ou  moins  louche,  en  rapport  avec  le 
nombre  de  ces  éléments  cellulaires  et  le  degré  de  leurs  altéra- 
tions graisseuses. 

11  est  rare  qu'on  n'observe  pas  dans  le  liquide  synovial  des 
flocons  muqueux  analogues  à  des  crachats.  Ces  flocons  sont 
transparents  dU  |»lus  ou  moins  o[ta(|ues,  et  présentent  tous  les 
degrés  intermédiaires  entre  un  crachat  nnupieux  et  un  crachat 
purulent.  11  est  des  cas,  cependant,  où  ces  tlocons  prennent 
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une  consistance  plus  grande  que  des  crachats  et  se  déchirent 
facilement  avec  des  aiguilles.  (Juand  on  examine  au  micros- 
cope de  petits  fragments  de  ces  tlocons,  on  y  observe  les  élé- 
ments cellulaires,  précédemment  indiqués,  séparés  les  uns  des 
autres  par  des  lames  granuleuses  ou  des  fibrilles  baignées  par 


Fig.  191.  —  Cellules  contenues  dans  (l'exsudat  de  l'artieulation  du  prenou  olioz  un  oliien 
auquel  la  cavité  articulairs  avait  été  ouverte  qiialie  jours  auparavant  dans  le  but  d'y 
délerminer  une  inflammation  suppurative  :  n,  relluli'  mère;  b,  eelluli'  en  salilier  ; 
c,  cellule  dont  on  ne  voit  pas  le  noyau  avant  l'aotioii  de  IVau  ;  e,  d,  irlobules  purulents; 
//,  cellule  contenant  deux  noyaux. 


la  synovie.  L'aspect  plus  ou  moins  puriforme  de  ces  flocons  est 
en  rapport  direct  avec  le  nombre  des  cellules  qu'ils  contien- 
nent. Dans  certains  faits  de  rliumatisme  aigu  oii  l'inliannna- 
tion  se  fixe  sin-  un  petit  nombre  d'artlciiiatioiis,  et  quel(|iiefois 
même  snr  une  seule,  l'articulation  est  rein|die  d'im  pus  tié- 
meux  analogue  à  celui  d'un  abcès  chaud. 

\m  synoviale  est  injoctt'-e,  les  capillaires  sont  dilati's  en  am- 
poule ou  en  fuseau.  Les  cellules  tk-s  franges  synoviales  piv- 
scnlenl  des  signes  de  miilliidit  atioii  tii's-évi(h'nts  :  leurs  noyaux 
(b'vicmietil  vésicnieiix  et  montrent  un  ou  |dnsit>uis  nucléoles 
iiiiliaiits.  On  voit  des  noyaux  eu  voie  de  dixision,  et  quel(|ues 
cellides  |iossi'dent  des  noyaux  en  nombre  variable,  (jiii  peuvent 
s'élever  jusqu'à  dix  et  douze.  Kxamint'es  chez  im  cliieu  auquel 
on  avait  |irovoqu(''  une  arthiiti'  aiguë,  ces  cellules  apparais- 
sent connue  im  bloc  liouiogcne  et  granuleux,  dans  le(pn>l  ou  ne 
voit  pas  de  noyaux  avant  d'avoir  ajoiili'  h  la  |ir('qiaiation  de 
l'eau  ou  de  l'acide  acr>li(|ue  faible.  Chez  riioinnie,  \iugl  (|uatre 
bvures  aptes  la  mort,  dans  le  cas  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  ces  cellules  ('•pithidiales  des  (ranges  synoviales  sont  beau- 
coup   plus    lr.iiis|i;iieules  ;     les    ii(i\,iii\    s  \     mniilreut     sans    le 
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secours  d'aucun  réactif,  et,  autour  d'eux,  il  y  a  toujours  des 
granulations  graisseuses  ou  des  gouttelettes  de  mucine.  La  forme 
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Fig.  ^92.—  Flocons  muqueux  et  fibrineux  du  liquide  synovial,  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire ai?u  :  a,  grande  cellule  ;  m,  corps  arranuleùx  résultant  de  la  transformation 
graisseuse  des  cellules  ;  n,  goutte  de  graisse  libre  ;  p,  globule  analogue  à  ceux  du  pus  : 
S,  reticulum  fibrineux  englobant  des  cellules  et  des  granulations  graisseuses. 

de  ces  cellules   est  toujours   sphérique  chez   l'horame,  elles 
peuvent  atteindre  un  volume  considiM-able,  0,02  à  0.03  :  leurs 


Fig.  193.  —  Éléments   celbilaires    contenus   dans    la    synovie  purulente   d'une   artlirite 
HimnHti3malemono-a,ii,.ulaire:  n,   grande   cellule  ;  y,  lobule   de  pus:  m   corps  era- 

noyaux  vtisiculeux,  leurs  nucléoles  arrondis  et  réfringents,  don- 
nent à  ces  éléments  la  forme  et  les  dimensions  attribuées  au- 
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trefois  aux  cellules  du  cancer.  Dans  l'arthrite  provoquée  du 
chien,  on  observe  en  outre  des  cellules  qui  présentent  une 
extrémité  effilée  par  laquelle  elles  sont  encore  attachées  à  la 
surface  de  la  synoviale.  Les  franges  synoviales  en  sont  recou- 
vertes, de  telle  sorte  que,  quand  on  les  examine  à  un  faible 
grossissement,  toutes  ces  cellules,  fixées  par  une  de  leurs 
extrémités  et  libres  par  l'autre,  lloltent  dans  le  liquide. 

En  général,  dans  ces  arthrites,  le  tissu  conjonctif  et  cellulo- 
adipeux  de  la  synoviale  n'est  pas  notablement  modifié.  Mais, 
si  l'inflammation  a  duré  longtemps,  il  peut  se  faire  qu'on  y 
observe  les  lésions  du  tissu  conjonctif  enflammé. 

La  synoviale  n'est  pas  la  seule  partie  des  articulations  qui 
soit  lésée  dans  l'arthrite  aiguë  ;  même  dans  les  fluxions  rhuma- 
tismales légères,  on  rencontre  constamment  des  modifications 
du  cartilage  diarthrodial.  C'est  la  raison  pour  laquelle  nous 
rejetons  les  mots  de  synovite  et  d'arthroméuingitis  de  Volk- 
mann.  Nous  ne  pensons  pas,  en  ell'et,  que  dans  les  intlainmations 
aiguës  des  jointures,  la  synoviale  soit  la  seule  pai-lir  all'eclée. 

Ces  lésions  constantes  du  cartilage  cmisisleut  dans  une  irri- 
tation nutritive  et  une  prolifération  des  cellules  cartilagineuses, 
il'autant  |)lus  faciles  à  apprécier  (pu'  la  disposition  des  éléments 
cellulaires  et  des  capsules  piésente  dans  les  caitilages  diarlhro- 
diaux  une  trës-grande  régulaiilé 

Etudiées  sui'  des  coupes  peipendiculaiies  'i  la  surface  du  car- 
tilage, les  cajisules  lenticulaires  superficielles,  qui  renferment 
un  ('lénienl  cellulaire  i)en  distinct  à  l'élal  noi-mal  (voy.  p.  /jOO), 
sont  les  premières  à  subir  les  clVi'ts  de  l'irrilatiou  inilamma- 
loire.  ÏAi  protaplasma  de  ces  cclhilcs  se  gonlle,  les  no\au\  eux- 
mêmes  auLjmeiilent  de  V(duuii'  <■!  ileviemieut  vésiculeux.    Un 


\fj.  lit*.  —  lllMiiMali»im!  niticiililirr  aimi;  hiiilii lu  I\li'ilii  Iriimi  ;  Ir»  p;i|ii.iil.'ii  .lo 

lu  durfiu'i-  (•Miili.M Ml    ilm  iMi|.i.nli'it  Hccoiiiliiiri'»  ;   ••i-lli'n-ci     ■•'iili'iiiina  i\r*  irlluli-», 

OroaiimiciiiiMit  <li'  iOO  iliiiiiii'tri'H. 

niitléolf  Irès-nel  appaiaiL  Les  capsule^,  qui  (•laicnl  aplaties, 
preiiiii'iil  uiu'  forme  i;lobulciise.  En  enq»lo\anl  sih'  des  |»ièces 
liaiclies  Lucide   picriqiie,  qui  rend  tous  ces  plu-rioinènes  très- 


ARTHRITES    AIGUËS.  Zl07 

manifestes,  on  peut  suivre  aussi  des  divisions  du  noyau  qui 
entraînent  la  segmentation  du  protaplasma.  Il  en  résulte  qu'une 
capsule  peut,  à  un  instant  donné,  contenir  plusieurs  cellules  ; 
mais  bientôt  chaque  cellule  s'entoure  d'une  capsule  secon- 
daire, de  telle  sorte  que  les  capsules  lenticulaires  de  la  sur- 
face, qui,  à  l'état  physiologique,  ne  renferment  jamais  qu'une 
seule  masse  cellulaire,  enveloppent  maintenant  deux  ou  un 
plus  grand  nombre  de  capsules  secondaires.  Notons,  en  pas- 
sant, que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  observé  ce  phénomène 
(Redfern,  0.  Weber,  etc.)  dans  les  arthrites  chroniques  seule- 
ment, ont  pris  ces  capsules  secondaires  pour  des  cellules.  Cette 
confusion  ne  peut  pas  subsister  si  l'on  emploie  la  solution  iodée 
comme  liquide  additionnel;  car  elle  colore  en  brun  le  proto- 
plasma des  cellules  et  ne  donne  qu'une  teinte  légère  aux  cap- 
sules secondaires  dont  nous  venons  de  parler. 

Cette  multiplication  des  éléments  cellulaires  superficiels  du 
cartilage  n'atteint  pas,  en  général,  toute  l'étendue  du  revête- 
ment cartilagineux,  mais  elle  se  montre  sous  forme  d'îlots. 
C'est  là  un  fait  constant  dont  on  ne  saurait  aujourd'hui  donner 
l'explication.  La  même  distribution  irrégulière  de  la  lésion  se 
rencontre  dans  les  couches  profondes.  Celles-ci  peuvent  être 
affectées  à  leur  tour  dans  le  cas  où  l'arthrite  est  intense  ou  de 
plus  longue  durée. 

Lorsque  ces  couches  sont  atteintes,  le  cartilage  présente  des 
modifications  appréciables  sans  le  secours  du  microscope  :  elles 
consistent  dans  des  tuméfactions  sur  lesquelles  le  doigt  ne 


Fi(ç,  195.  — 'Rhumatisme  nrltRulaire 'aigii  :  siirfaco  du  comlyk»  diiféiiuir;  segmenlatlcin 
oblique  du  cnrliliiçi'  ;  un  laudieuu  relevi-  contient  une  capsule  |ii'iuiitive,  dans  laquelle 
il  y  a  |i|usieiirs  capsules  secDudairi'S.  Grossissement  de  200  diamèttes. 

donne  plus  la  sensation  de  résist;ince  propre  au  cartilage,  et, 
lorsqu'on  y  eniniice  la  pointe  d'un  scalpel,  celle-ci  n'est  plus 
repoussée.  Souvent  on  observe  sur  ces  saillies  des  fentes  ou  des 
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sortes  de  villosités  pressées  les  unes  contre  les  autres,  ou 
même  des  lambeaux  libres  à  une  de  leurs  extrémités,  adhérents 
au  cartilage  par  l'autre,  pouvant  avoir  plusieurs  millimètres  et 
même  un  centimètre  de  longueur.  Dans  quelques  cas  rares 
d'arthrite  aiguë  monoarticulairc,  on  peut  observer  des  ulcéra- 
tions du  cartilage,  non  pas  semblables  à  celles  des  tumeurs 
blanches  et  des  arthrites  chroniques,  mais  de  véritables  pertes 
de  substance  résultant  d'une  fonte  rapide  de  la  substance  du 
cartilage. 

Quand  on  pratique  une  coupe  perpendiculaiio  à  la  surface 
du  cartilage  dans  les  points  où  il  est  tuméfié,  on  t)htient  vme 
préparation  microscopique  sur  laquelle  on  observe  l'envahisse- 
ment par  une  néoformation  active  des  couches  profondes  et 
même  de  la  couche  calcifiée  du  cartilage.  La  néoformation 
cellulaire,  la  formation  de  capsules  secondaires,  ne  difl'èrent 
pas  de  ce  qui  a  été  décrit  dans  les  couches  superficielles; 
seulement,  comme  les  capsules  primitives  des  couches  moyennes 
sont  disposées  en  séries  linéaires  et  comprimées  les  unes 
contre  les  autres,  elles  s'allongent  et  forment  des  sortes  de 
boyaux  perpendiculaiics  à  la  surface  du  cartilage,  tandis  que 
les  capsules  lenticulaires  de  la  surface,  en  se  remplissant  de 
capsules  secondaires,  constituent  des  (rainées  cpii  out  une  di- 
lectiou  inverse,  c'est-à-dire  parallèle  à  la  surface. 

La  [iroliféiation  cellulaire  s'accompagne  constamnu'ut  dune 
segnientalion  de  la  substance  l'ondameulile  comprise  entre  les 
capsules  juiniitives,  el  celte  seguu'nlaliou  doiiue  sur  les  prépa- 
nilidus  des  stries  toujours  parallèles  au  grand  axe  des  ca|-.sules 
piimilives  (voy.  fig.  19'i  et  19;")).  11  en  résulte  (|ue,  pour  les 
(Duches  profondes,  cette  segnu'ulation  est  perpendiculaire  à  la 
Muface,  tandis  (\\u\  p(»ur  les  couches  superficielles  elle  lui  est 
parallèle. 

Lors(|ue  le  processus  est  très-avanc(\  les  siries  d(tnnenl  nais- 
sance à  des  fentes  qui  divisent  le  culilage  malade  C(unnu'  si 
l'on  y  avait  pratiqué  um»  incision,  (les  incisnres  sont  paiallèles 
i"i  la  surlar<'  dans  les  couches  superficielles,  el  perpendiculaires 
dans  les  couches  profondes.  (;elle  dt''com|)osilion  du  caitilage, 
qiu'  l'on  pourrait  confoinlre  avec  l'i'lat  vel\('-li(pu>  du  rhunia- 
lisnu'  chronique,  en  dilVèiu'  nolablemenl  connue  on  le  verra 
plus  loin.  iNntis  di'sigtu'idus  rel  ('-lai  sons  h;  nom  de  |iseud()- 
v(îlv('lir|in'. 

i'.i's  incisnres  (pii  snni  ir  dernier  terno-  de  l;i  segnienl.ifion 
du    rartil.i^'e,   priivent  l'ii  deLiciiei   de^  l.inilii.ni  \  piu.illeles   on 
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obliques  à  la  surface.  Un  comprend  que  ces  lambeaux  puissent 
avoir  une  longueur  plus  grande  que  l'épaisseur  du  cartilage. 
Ces  lambeaux  renferment  très-souvent  les  éléments  cellulaires 
du  cartilage  en  voie  de  prolifération. 

Lorsqu'il  survient  une  ulcération  véritable  du  cartilage,  la 
substance  fondamentale  se  ramollit,  elle  subit  une  sorte  de 
liquéfaction,  et  les  cellules  multipliées  deviennent  libres. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  que  dans  l'arthrite  aiguë  les 
cartilages  diarihrodiaux  sont  affectés  aussi  bien  que  la  svno- 
viale  ;  les  lésions  du  cartilage  semblent  se  produire  en  même 
temps  que  celles  de  la  synoviale.  Il  ne  faudrait  pas  nier  ce- 
pendant que  rhypérémie  et  l'exsudat,  dont  le  point  de  départ 
se  trouve  dans  les  vaisseaux  de  la  synoviale,  ne  jouent  un  rôle 
important  dans  les  lésions  inflammatoires  du  caitilage.  En  effet, 
nous  avons  vu  que  les  cellules  superficielles  de  celui-ci  sont 
les  premières  affectées.  Il  faut  attribuer  à  ce  qu'elles  sont  en  rap- 
port direct  avec  les  liquides  exsudés  d'où  elles  tirent  leurs  ma- 
tériaux de  nutrition .  Nous  avons  montré,  en  effet,  que  le  liquide 
nutritif  des  cartilages  ne  provient  pas  des  vaisseaux  de  l'os, 
parce  que  la  couche  calcifiée  du  cartilage  s'y  oppose.  Néan- 
moins, les  éléments  cellulaires  du  cartilage  ont  dans  l'arthrite 
une  activité  individuelle;  car,  bien  que  tous  soient  également 
baignés  par  le  liquide,  cependant  tous  n'entrent  pas  égale- 
ment en  prolifération.  C'est  là  un  point  très-important,  sur 
lequel  nous  insistons,  parce  qu'aujourd'hui  il  y  a  des  anatomo- 
pathologistes  qui  ont  de  la  tendance  à  nier  toute  activité  forma- 
trice aux  éléments  cellulaires  dans  les  inflammations. 

B.  AisTniuTii  FuiujLENTi:.  —  l'ar  arthrite  pumlente,  nous  eu- 
tendons,  non  pas  les  arthrites  suppuratives  telles  qu'elles  se 
rencontrent  dans  le  rhumatisme  aigu,  dans  les  arthrites  trau- 
matiques  ou  dans  les  tumeurs  Idanches  suppurées,  mais  seule- 
ment ces  productions  rapides  et  abondantes  de  pus  dans  les 
jointures,  suppurations  (pii  ne  sont  pas  en  proportion  avec  les 
autres  phénomènes  inflanHuatoiros.  Ces  arthrites  se  montrent 
dans  l'infection  pnrulente,  dans  la  fièvre  puerpérale,  dans  les 
varioles  graves,  la  morve,  etc.  La  synoviah'  et  les  franges  syno- 
viales sont  plus  ou  moins  injectées,  et  quelquefois  à  l'n'il  nu  l'on 
ne  distingue  pas  d'fiH(''ralinns  du  cartilage.  La  lésion  dominante 
consiste  dans  une  <|uanlité  liès-consiih'rabh'  de  pns  tel  qu'il 
pourrait  se  rencontrer  dans  un  abcès.  Il  est  hien  clair  (pie  (lans 
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ces  cas  on  ne  peut  expliquer  la  formation  des  globules  par  une 
simple  prolifération  épithéliale.  Le  mécanisme  indiqué  par 
Conheim  peut  en  rendre  compte,  bien  qu'il  soit  difficile  de 
comprendre  comment  un  si  grand  nombre  de  globules  de 
pus  peut  provenir  du  sang;  dans  ces  arthrites  purulentes,  -en 
etlet,  on  trouve  plusieurs  articulations  envahies  en  même 
temps  et  des  inflammations  de  même  nature  dans  d'autres 
organes. 


piU".  I!**)-  —  Aitliiiti!  "lo  riiifcolidii  |>iiiiil>'iili'  :  ii,  ciiiisules  ]iriiiiilivus  ri'iii|«li.'.s  ili- pcHulrs 
lil)ii!t  ;  II,  •-nhcliiiicr  ciiililufriiKiiHt!  m'j;iiifiili'i' ;  m,  l'iiiisiili'  priiiiitivi-  oiiverto  à  lu  Biir- 
liicc  ;  n,  mphiil»'  m'iiililiililc  ii  la  iirrci-dcnli',  iliinx  lni|iifllf  les  rt-lliili-s  liliir»  sont  mn^tM-s 
lin»  Il  mil-  :  /',  > Iii'  piiriili'iiit'  a  lu  himIiiii'  iIii  >'.u'|I1iii:i-. 


h;ins  un  certain  ii()nil)i'e  d  iiilhiitcs  |iiinih>iil('>,  nous  ,'i\iiii> 
ohscivé  des  lésions  |tliis  ou  moins  avancées  du  cartilage  diar- 
ItiiiMiiiil.  h;itis  un  (h*  ces  faits  relatif  à  une  infection  piuiihMite, 
le  I  cM-tcnii-tit  cartilagineux  a\iiil  (li>|iaiii  presque  (nnqdétc- 
nieut,  fl  une  pi'tile  sin'f.u c  de  l'un  des  i(ind\les  du  fémur 
l'tail  seule  revêtue  de  cartilaf^e.  Timl  ic  reste  de  la  siu'face 
articulaire  apparteuanl  auv  os  lUait  recouveile  siiii|>!eMienl  de 
la  eoin:he  calcitiée. 

h»;s  coupes  verticales  prali(|uees  siu'  cet  ilnj  eartilagineu.v 
après  macération  de  la  pièce  dans  le  liquide  de  Muller  (tig.  li)G; 
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nous  montrent  nettement  le  mécanisme  de  la  disparition  du 
cartilage  et  la  transformation  directe  de  ses  éléments  cellu- 
laires en  corpuscules  de  pus.  Les  capsules  primitives  sont  al- 
longées, elles  sont  remplies  d'éléments  cellulaires  devenus 
libres,  les  capsules  secondaires  étant  dissoutes,  et  elles  forment 
de  longs  boyaux  perpendiculaires  ou  obliques  à  la  surface  arti- 
culaire. 

Les  boyaux  les  plus  superficiels  s'ouvrent  à  la  surface  dans 
une  masse  purulente  dont  les  éléments  constituants  ne  diffè- 
rent pas  de  ceux  qu'ils  contiennent  eux-mêmes.  Ces  éléments 
cellulaires  ont  le  diamètre  des  globules  de  pus  ;  ils  sont  sphé- 
riques  ou  anguleux,  et  renferment  des  granulations  grais- 
seuses; quelques-uns  même  sont  devenus  des  corps  granuleux. 
11  est  bien  évident  que  tous  les  globules  de  pus  qui  remplissent 
la  cavité  articulaire  ne  proviennent  pas  des  cartilages  ;  mais  il 
n'en  est  pas  moins  certain  qu'un  grand  nombre  d'entre  eux  y 
prennent  origine. 

§   3.    —  Arthrites  chrontqnes. 

A.  Hydarthrose.  —  Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des 
maladies  articulaires  ne  s'entendent  pas  sur  la  place  que  doit 
occuper  l'hydarthrose  dans  le  cadre  nosologique  :  les  uns,  tels 
que  Blandin,  Bonnet,  Billroth,  Volkmann,  la  placent  parmi  les 
inflammations,  d'autres,  tels  que  Dupuytren,  A'élaton,  en  font 
des  hydropisies.  Cette  divergence  parait  tenir  à  la  diversité  des 
affections  articulaires  connues  sous  le  nom  d'hydarthrose.  En 
effet,  en  i-elisant  les  relations  d'autopsies,  entre  autres  celles 
de  Dupuytren,  Blandin,  Brodie  et  Bonnet,  on  reconnaît  que 
tantôt  il  y  a  dans  les  jointures  malades  des  lésions  qui  appar- 
tiennent au  rhumatisme  aigu  ou  chronique,  telles  que  conges- 
tion, épaississement  de  la  synoviale,  hypertrophie  des  franges 
et  même  ulcérations  du  cartilage  ;  dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, il  n'existe  aucune  lésion  appréciable  à  l'œil  nu;  la 
synoviale  est  lisse  et  parait  comme  lavée  (Dupuytren). 

Les  malades  atteints  d'hydarthrose  ne  succombent  que  d'une 
façon  toute  accidentelle  ;  les  occasions  d'étudier  les  lésions  sont 
très-rares,  et  jusqu'à  présent  nous  ne  croyons  pas  qu'on  en  ait 
fait  l'examen  histulogique;  on  a  tout  simplement  pu  examiner 
le  liquide  obtenu  par  uiuî  ponction.  On  a  rencontré  dans  ce 
liquide  df^s  cclhiles  é|titiK'liales  claires  ou  chargées  de  granula- 
tions graisseuses  (Volkmann)  ;  nuiis  ces  éléments  se  rencontrent 
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dans  la  synovie  normale,  et  leur  constatation  ne  nous  apprend 
rien  de  bien  positif  sur  la  nature  de  la  lésion. 

B.  Arthrites  chroniques  par  continuité  de  l'inflammation. — 
Cette  forme  d'arthrite  est  très-commune  :  elle  est  importante 
en  ce  sens  que  le  cartilage  de  revêtement  est  affecte  d'une 
façon  très-notable,  tandis  que  la  synoviale  ne  présente  pas  en- 
core de  lésion  appréciable.  Ces  arthrites  surviennent  dans  les 
articulations  coirespondant  aux  deux  extrémités  d'un  os  atteint 
d'une  inflammation  ou  d'une  tumeur  à  marche  rapide  (sar- 
come, carcinome,  etc.).  Lorsqu'une  articulation  est  envahie  par 
une  inflammation  suppurative,  comme  cela  s'observe  à  la 
seconde  période  des  tumeurs  blanches,  et  que  les  os  correspon- 
dants sont  affectés,  les  articulations  voisines  présentent  aussi 
les  lésions  que  nous  allons  décrire. 

La  cavité  articulaire  ouverte  ne  contient  pas  plus  de  liquide 
qu'à  l'état  normal.  La  synoviale  est,  en  général,  faiblement 
hvpérémiée  ;  cependant  ses  franges  peuvent  montrer  une  con- 
gestion bien  marquée. 

Les  cartilages,  et  principalement  celui  qui  correspond  à  l'os 
malade,  présentent  des  érosions  plus  ou  moins  profondes  dont 
la  surface  est  nue  ou  recouverte  par  un  tissu  connectif  de  nou- 
velle formation.  La  forme  de  ces  érosions  est,  en  général,  très- 
irrégulière;  leur  étendue  est  variable;  elles  siègent  princii>ale- 
ment  à  la  périphérie  du  cartilage  et  atteignent  ainsi  la  limite  de 
la  svnoviale.  Mais  on  observe  très-souvent  aussi  des  érosions 
solitaires  ou  groupées  au  centre  de  la  surface  cartilagineuse. 
Les  pertes  de  substance  du  cartilage  de  la  périphérie  sont  sou- 
vent comblées  par  ihi  tissu  connectif  vasculaiisé  (|ui  se  con- 
tinue avec  la  menil)rane  synoviale;  les  pertes  de  substance 
du  centre  du  cartilage,  au  contiairc,  paraissent  nues,  ou  bien 
elles  sont  (iccupées  par  une  masse  molle. 

L'examen  dt;  ces  érosions,  fait  sur  des  coupes  du  cartilage 
pcrpciuliculaires  à  sasuiface,  montre  (jue  la  perte  de  substance 
est  (lue  à  une  dissolution  du  caiLilage  consécutive  ;\  la  prolifé- 
ration des  éléments  cellulaires.  Celle-ci  semble  se  faire  lente- 
ment, cotiche  par  couche,  de  telle  sorte  que  les  capsules 
voi^ilu•s  (le  ruhération  montrent  seules  des  [ihéiionièncs  de 
prnIilV'ralion  analogues  ù  ceux  <juc  nous  avons  décrits  dans  l'ar- 
lliritf  aiguë. 

Les  liniili'»  lie  la  |M-rl('  de  siilisl.inci'  son!  rcsjounces  ;  cbaiiuc 
cavité  (i  1111  lésion  (•orif>|>oiiil  à  iiiic    <  .ijtMilc  |ii  iiiiilivc  ouvi'rle 
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dont  les  cellules  sont  devenues  libres.  Celles-ci  se  répandent 
dans  le  liquide  synovial  ou  restent  en  place  et  forment  un 
amas  de  cellules  embryonnaires  qui  comble  la  perte  de  sub- 
stance. Ces  cellules  peuvent  donner  naissance  à  du  tissu  con- 
jonctif  embryonnaire,  et  c"est  ce  qui  arrive  particulièrement 
quand  les  érosions  se  mettent  en  rapport  avec  le  tissu  con- 
jonctif  de  la  synoviale.  Les  vaisseaux  de  la  synoviale  se  pro- 
longent alors  en  formant  des  anses  qui  s'avancent  progressive, 
ment  au  milieu  du  tissu  conjonctif  embryonnaire. 

Ces  vaisseaux  laissent  très-bien  étudier  le  développement 
des  néoformations  vasculaires,  parce  qu'ils  siègent  dans  une 
couche  mince  qui  peut  tout  entière  être  soumise  à  l'examen 
histologique.  Pour  les  observer^  on  place  toute  la  pièce  dans 
l'acide  picrique^,  puis  on  enlève  la  membrane  toute  entière  et 
on  l'examine  au  microscope  dans  la  glycérine.  On  voit  alors 
des  anses  vasculaires  qui  partent  de  la  synoviale  de  la  même 
façon  que,  dans  les  kératites,  les  vaisseaux  de  la  conjonctive 
s'avancent  sur  la  cornée.  Les  capillaires  de  ces  .anses  sont  de 
dimension  variable  :  les  uns  sont  tellement  fins  qu'ils  ne 
peuvent  recevoir  qu'un  globule  du  sang,  tandis  que  d'autres  au 
contraire  sont  dilatées  d'une  façon  régulière  ou  en  forme  de  fu- 
seau ou  d'ampoule  :  cette  dernière  forme  est  très-rare.  On 
voit  aussi  partir  de  la  convexité  des  anses  des  canaux  très-fins 
contenant  des  globules  rouges  et  qui  semblent  se  perdre  ;  mais 
il  est  difficile  de  savoir  si  ce  ne  sont  pas  des  portions  d'anses 
très-étendues  dont  une  partie  échappe  à  l'observation.  Ce  sys- 
tème d'arceaux  superposés  rappelle  la  disposition  des  vaisseaux 
du  mésentère.  On  n'a  pas  suivi  les  modifications  histologiques 
fines  qui  déterminent  la  formation  des  vaisseaux  dans  ce  cas  : 
il  est  probable  que  la  néoformation  se  produit  suivant  le  méca- 
nisme indiqué  page  95. 

11  est  rare  que  dans  cette  forme  d'arthrite  rinllammation  soit 
assez  vive  pour  amener  la  suppuration.  Ce[)cndant  clic  se 
montre  dans  les  cas  d'ostéite  suppurative  intense  et  alors  l'os 
est  résorbé,  remplacé  par  des  bourgeons  charnus  ;  le  cartilage 
disparaît  également  ;  une  seule  des  couclies  du  cartilage  per- 
siste, c'est  la  portion  calcifiée.  C'est  ce  que  l'on  observe  notam- 
uienl  dans  l'ostéite  phlegmoncuse  diffuse,  dans  les  panaris 
profonds,  et  dans  certains  cas  d'ostéite  destructive  des  pha- 
langes qui  accompagnent  le  mal  perforant  du  pied. 

C.  Autiihiti:  iiinMATiSMALECHiiONigiu;.  —  Ai)pelée  aussi  aitluitc 
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déformante,  productive  ou  proliférante,  rhumatisme  noueux, 
rnorbus  coxœ  senilis.  Bien  que  les  dénominations  de  rhuma- 
tisme noueux,  d'artlirito  sèche,  et  de  morbus  coxœ  sctu'Us  s'ap- 
pliquent cà  des  faits  cliniques  distincts,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  les  lésions  anatomiqucs  et  l'évolution  sont  les  mêmes 
dans  ces  différents  cas. 

Ces  arthrites  sont  essentiellement  caractérisées  par  un  état 
villeux  des  cartilages,  par  une  hypertrophie  des  franges  syno- 
viales et  par  des  ecchondroscs  ou  des  ostéophytcs  au  pourtour 
du  revêtement  cartilagineux;  ces  graves -lésions  ne  s'accompa- 
gnant  pas  d'épanchements  notables  dans  les  cavités  articulaires. 

Les  lésions  du  rhumatisme  chronique  sont  différentes  suivant 
les  articulations  malades  et  suivant  la  période  de  la  maladie. 

Dans  les  articulations  phalangiennes  par  exemple,  les  alté- 
rations consistent  dans  la  disparition  progressive  du  centre  du 
cartilage  par  la  transformation  velvétique  que  nous  allons  décrire 
bientôt;  puis  de  petits  nodules  carlilagineux  (ecchondroscs)  se 
développent  sur  le  bord  du  revêtement  cartilagineux.  C'est  ce 
qui  donne  aux  articulations  digitah's  rapi)arence  spéciale  qui  a 
fait  appeler  la  maladie  rhumatisme  noueux.  A  un  degré  plus 
avancé,  les  parties  centrales  du  cartilage  ont  disparu  et  les  ec- 
chondroscs se  sont  ossillées.  Dans  ces  cas,  les  suifaces  articu- 
laires formées  par  une  couche  osseuse  éburnée  ont  perdu  leur 
forme  primitive  et  |>résentent  des  sillons  ou  rainures  dont  le 
sens  est  déterminé  parles  mouvements  articulaires. 

Dans  les  grandes  articulatiims  dont  le  genou  peut  nous  servir 
de  t>pe,  on  ojjserve  la  même  disparition  du  caililage  dans  ses 
parties  centrales  et  la  même  i>id(luction  d'eccliondroses  margi- 
nales. Mais  les  franges  synoviales  et  les  ligaments  interarlicu- 
laiies  subissent  des  modifications  considérables  :  I.es  Iranges 
s'bvperlropliieiit,  leurs  \illo<ilés  bourgeonnent  et  diument  nais- 
sance à  (les  \illosilés  secondaiies.  C'est  là  ce  (|ue  les  auteurs 
ont  désigné  sous  le  nom  de  végétations  dendiitiques  ou  ari)o- 
rcscenles  de  la  synoviale.  <À's  néol'oiiiialions  s'ait'ompaL;neut 
d'un  grand  dévcloppcuicnt  vasculaire. 

Les  bourgeons  syiio\ian\  deviennent  li:iltilii('ll(,'nu'nt  cinlila- 
^ineux  et  foiincnl  des  masses  split'iiqiu's  ou  ovoïdes  d'tni  vo- 
\iiun'.  variable,  (|ui  peuvent  atleintlre  celui  d'une  noisette  et 
qui  sont  maintenues  pai'  un  pt'-dicuh^  parfois  très-mince.  Le 
pédicule  pi'ut  nu*'mc  su  lompre,  et  lu  masse  devenue  libre 
forme  mi  v<<\y   l'Ir.invcr  .ulirulaii'e.  Dans  (|uelqiies  cas  h"»  pro- 
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ductions  cartilagineuses  s'infiltrent  de  sels  calcaires  ou  même 
présentent  à  l'œil  nu  tous  les  caractères  d'un  os  vascularisé. 

On  observe  aussi  dans  ces  articulations  une  hypertrophie  con- 
sidérable des  ligaments  interarticulaires  qui  revêtent  les  carac- 
tères du  tissu  cartilagineux. 

Les  ecchondroses  qui  se  développent  autour  de  l'articulation 
subissent  plus  tard  la  transformation  osseuse  et  produisent  ainsi 
des  ostéophytos  compactes  ou  spongieuses  de  dimensions  par- 
fois colossales  et  dont  les  formes  sont  très-variées.  Les  exemples 
les  plus  remarquables  de  ces  ostéophytes  s'observent  dans  l'ar- 
ticulation de  la  hanche,  dans  les  cas  désignés  sous  le  nom  de 
morbus  coxœ  senilis,  forme  de  l'arthrite  sèche.  Les  ostéophvtes 
qui  se  développent  autour  du  fémur  gagnent  du  côté  du  grand 
trochanter  en  sorte  que  la  tête  de  l'os  présente  un  volume 
énorme  et  que  le  col  semble  avoir  disparu.  11  se  forme  en 
même  temps  tout  autour  de  la  cavité  cotyloïde  des  ostéo- 
phytes semblables  qui  agrandissent  la  cavité  par  ime  consliuc- 
tion  nouvelle  en  rapport  avec  le  volume  de  la  tête  du  fémui-. 
Du  reste,  rien  n'est  plus  irrégulier  que  la  forme  et  les  dimen- 
sions de  ces  ostéophytes  et  nous  n'avons  entendu  exprimer  ici 
que  ce  qui  est  le  plus  général. 

Toutes  les  insertions  tendineuses  qui  avoisinent  l'articulation 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'ostéophytes  et  lorsqu'il  en 
est  ainsi,  les  articulations  malades  présentent  les  déformations 
les  plus  singulières. 

Quelles  que  soient  les  articulations  atteintes  et,  dans  toutes 
les  formes  de  la  maladie,  le  processus  histologique  est  le 
même. 

Il  consiste  essentiellement  dans  une  prolifération  du  carti- 
lage ancien  et  dans  une  néoformation  de  cartilage  dans  les  par- 
ties fibreuses,  d'où  il  résulte  que  le  terme  qui  le  définit  le 
mieux  est  celui  d'aithrite  prolift'mnte. 

Dans  le  rhumatisme  chronique,  les  lésions  hisloIogi(iues  ont 
été  étudiées  par  Redfern,  0.  Webei',  Volkmann,  etc.  Ces  au- 
teurs ont  parfaitement  vu  ce  qui  se  passe  au  centre  du  carti- 
lage en  donnant  lieu  à  l'état  velvétiqiie :  mais  ils  n'ont  pas  com- 
pris le  lôle  (hi  cartilage  à  sa  péripliérie  dans  la  formation  des 
ecchondroses.  Dans  toute  l'étendue  du  cartilage  jusqu'à  sa  li- 
mite, on  ()l)seive,  sur  des  coupes  per|>endiculaires  à  la  surface, 
une  multiplication  des  cellules  du  cartilage  avec  production  de 
capsules   autour   de  chacune  d'elles.   Les  capsules   priuiilives 
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agrandies  contiennent  un  très-grand  nombre  de  capsules  secon- 
daires. Le  plus  souvent  ces  capsules  secondaires  forment  des 
groupes  enveloppés  eux-mêmes  de  capsules  communes,  et  ces 
groupes  sont  englobés  par  la  capsule  primitive.  Dans  d'autres 
cas,  la  capsule  primitive  est  remplie  de  petites  capsules  rondes 
qui  ne  sont  pas  reliées  les  unes  aux  autres.  Les  auteurs  qui  nous 
ont  précédés  ont  pris  ces  capsules  rondes  pour  de  véritables 
cellules.  C'est  là  une  erreur  contre  laquelle  nous  nous  sommes 
élevés  depuis  longtemps  et  qu'on  évitera  toujours  en  employant 
une  solution  iodée  comme  liquide  additionnel.  Ce  réactif  colore 
le  protoplasma  des  cellules  en  brun,  tandis  qu'il  laisse  incolores 
les  capsules  secondaires  ou  ne  produit  sur  elles  qu'une  coloration 
légère. 

Les  capsules  primitives  de  la  surface  prennent  la  forme  glo- 
buleuse, et,  quand  elles  se  sont  distendues,  elles  éclatent,  pour 
ainsi  dire,  et  s'ouvrent  dans  la  cavité  articulaire.  Les  capsules  de 
la  seconde  rangée  et  celles  situées  plus  profondément  ne  peu- 
vent s'agrandir  que  dans  le  sens  perpendiculaire  à  la  surface 
du  cartilage.  Comme  elles  sont  disposées  en  séries  linéaires, 
elles  s'ouvrent  les  unes  dans  les  autres  en  formant  des  boyaux 
parallèles  les  uns  aux  autres.  Ces  différents  phénomènes  sont 
semblables  à  ce  que  l'on  observe  dans  le  cartilage  au  voisinage 
d'un  point  d'ossification  (voy.  p.  19  et  suiv.). 

A  la  surface,  les  capsules  primitives  agrandies  versent  peu 
à  peu  leur  contenu  dans  la  cavité  articulaire,  et  les  boyaux 
privés  de  leurs  capsules  secondaires  ne  contiennent  plus  que  du 
liquide  synovial  ou  des  débris  d'éléments.  La  substance  fonda- 
mentale du  cartilage,  conquise  entre  les  espaces  laissés  vides  par 
la  chute  (h;  leurs  éléments,  persiste  longtemps  et  forme  (h>s  vil- 
losités  plus  ou  moins  longues,  liitres  à  la  surface  du  eaitilage. 
Ces  lilamenls  li.ibiluellenuMit  lit-s-minees  sont  constitués  siniple- 
meiil  pal'  la  substance  fondanu'utale  du  cartilage  ou  parcelle-ci 
contenant  encore  (|uelques  capsules  cartilagineuses.  La  présence 
de  ces  dernières  s'observe  surfout  h  l'extrémité  libre  des  villo- 
silés  qui  sont  alors  renflées  en  massue.  Les  lilamenls,  qui  ont 
une  longueur  variable,  atteignent  parfois  jus(|u'à  un  millimètre. 
Ils  sont  |ierpendicul;iii-es  à  la  surface  de  la  jointure  ou  inclinés, 
et  ils  peuvent  montrer  un  ou  jilusieurs  renlleinents  dans  les- 
ijuels  existent  des  ca|isules  primitives  contenant  elles-nuMm's 
des  ca|i>*ules  sec(Ui<laires. 

A  mesure  que  lanialadii!  progresse,  leslilarneiits  de  cartilage 
dépourvus  de  leurs  cellules  et  soumis  au  frottement  articulaire 


ARTIiniTE    RHUMATISMALE    CHRONIQUE.  liM 

disparaissent  progressivement  jusqu'à  la  couche  calcifiée  du 
cartilage.  Celie-ci  mise  à  nu  s'use  à  son  tour  et  l'os  sous-jacent 
subit  une  éhurnation  et  peut  être  usé  lui-même  par  les  mouve- 
ments articulaires.  C'est  ce  qui  arrive  en  particulier  dans  les 
arthrites  chroniques  observées  dans  l'ataxie  locomotrice. 
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Fig.  197.  —  Rhumatisme  noueux.  Surface  du  cartilage  :  a,  capsule  mère  remplie  de 
capsules  secondaires  et  allant  s'ouvrir  dans  l'ariiculation  ;  b,  substance  fondamentale 
segmentée.  Grossissement  de  200  diamètres. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  est  difficile  de  savoir  comment  s'est 
efl'ectuée  l'éburnation  des  couches  superficielles  de  l'os.  Mais 
nous  avons  observé  quelques  faits  qui  peuvent  rendre  compte 
de  ce  processus.  Tandis  que  les  capsules  superficielles  du  carti- 
lage se  remplissent  de  nouveaux  éléments  cellulaires,  celles 
qui,  situées  à  la  profondeur,  se  trouvent  en  rapport  avec  la 
couche  calcifiée  subissent  des  modifications  analogues.  En 
s'agrandissant,  elles  gagnent  du  côté  de  l'os  et  déterminent  la 
résorption  de  la  couche  calcifiée.  Les  travées  osseuses  qui  les 
séparent  des  cavités  médullaires  sont  résorbées  à  leur  tour  par 
iHi  mécanisme  analogue  à  celui  qu'on  observe  dans  l'ostéite,  et 
finalement  les  capsules  agrandies  viennent  s'ouvrir  dans  les 
espaces  médullaires  de  l'os.  Elles  y  déversent  les  cellules  qu'elles 
contiennent,  de  même  que  les  capsules  superlicielles  se  vident 
de  leur  contenu  dans  la  cavité  articulaire.  Il  en  résulte  que  les 
espaces  médullaires  qui  «ivoisinent  le  cartilage  de  revêtement 
se  remplissent  des  cellules  de  nouvelle  formation  nées  dans  le 
cartilage,  cellules  présentant  tous  les  caractères  de  la  moelle 
embryonnaire. 
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La  couche  osseuse  sous-chondrale  qui  contient  de  la  moelle 
embryonnaire  est  mince  et  s'accuse  à  l'œil  nu  sous  la  forme 
d'un  liséré  rouge.  C'est  elle  qui  donne  naissance  à  la  lame  ébur- 
née  par  la  transformation  successive  des  cellules  embryonnaires 
en  corpuscules  osseux,  d'après  un  mode  d'ossification  tout  à  fait 
semblable  à  celui  qu'on  observe  à  l'état  physiologique.  11  est 
probable  que  la  formation  de  la  lame  osseuse  compacte  sous- 
chondrale  n'a  pas  toujours  lieu  par  le  mécanisme  qui  vient 
d'être  indiqué.  On  comprend  que  l'inflammation  puisse  s'étendre 
d'une  manière  directe  dans  le  tissu  spongieux  et  y  déterminer 
une  éburnation  inflammatoire. 

es-    . 
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Fi^.  108. — Hliiirnntisme  noueux.  CoiipIio  profonde  du  cni'tilage  :  u,  ra|iHulii  nniinalv  ; 
4;  ('nimiilu  nuTc  coiit<uiaiit  dva  catiiiiilca  gccondoiii-K  ;  r,  rii|iimlu  vidant  «on  contenu 
dana  le»  eii|>ai'fii  nii'-didlairrfi  ;  it.  tiHHii  ossi'UX  df  noiivfllu  jiiimatiun  ;  c,  moelle  vni- 
linoiinaiiT.  CiiiKni^fuMnint  du  £00  dlnun'lri's. 

I)ans  tuiis  h's  autres  points  di-  1  r|iipb\sc.  la  moelle  est  adi- 
peuse, et  même  la  suicliar^'e  j^iaisscnsc  y  est  tcUiMnciit  consi- 
«ItT.iblo  (iui;  les  travées  de  l'os  sont  amincies,  à  Ici  point  que  le 
doipt  les  casse  avec  la  plus  grande  facilité  et  pi-iièlre  profoiidi'- 
tnenl  dans  le  tissu  spongieux,  (les  tiavé-es  osseuses  umineies 
exariiiiii'fs  au  inicroi'('op(*  sont  parrailemciil  régulières,  et,  ♦îlu- 
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diées  à  l'aide  des'méthodes  que  nous  avons  indiquées  à  propos 
de  la  carie,  elles  montrent  des  corpuscules  osseux  munis  de  cel- 
lules et  ne  contenant  pas  de  granulations  graisseuses. 

Les  ecchondroses  ne  sont  pas  caractéristiques  du  rhumatisme 
chronique  :  elles  se  rencontrent  quelquefois  dans  les  autres 
artiirites  à  marche  lente  dues  à  la  scrofule  ou  à  la  goutte. 
Toute  prolifération  notable  du  cartilage  en  effet,  lorsqu'elle 
atteint  le  bord  du  revêtement  cartilagineux,  détermine  la  for- 
mation de  nodosités.  Constamment  alors,  la  partie  centrale  du 
cartilage  disparait  par  une  transformation  velvétique.  Il  est 
assez  curieux  de  voir  la  même  maladie  déterminer  dans  la 
même  surface  articulaire  la  disparition  d'une  grande  partie 
du  revêtement  cartilagineux  et  en  même  temps  une  produc- 
tion exubérante  de  cartilage.  Ces  deux  lésions  sont  cependant 
causées  par  le  même  processus  histologique.  La  différence  qui 
existe  entre  elles,  provient  de  ce  que  le  pourtour  du  cartilage 
articulaire  est  recouvert  par  la  synoviale,  et  que  les  éléments 
prolifères  s'accumulent  au-dessous  de  cette  membrane  au  lieu 
d'être  rejetés  dans  la  cavité  articulaire.  Une  coupe  perpendi- 
culaire à  la  surface  d'une  ecchondrose  montre  successivement 
d'abord  une  membrane  de  tissu  fibreux,  puis  du  tissu  fibro- 
cartilagineux,  et  enfin  du  tissu  cartilagineux  hyalin  proliféré. 
La  membrane  fibreuse,  qui  est  très-nettement  vasculaire  dans 
certains  cas,  présente  une  épaisseur  variable  et  se  continue 
directement  avec  la  synoviale  et  le  périoste.  Au-dessous  d'elle, 
on  trouve  une  couche  fibro-cartilagineuse  qui  l'unit  au  carti- 
lage hyalin.  Celui-ci  renferme  de  grandes  capsules  avec  des 
capsules  secondaires  formant  par  leur  réunion  des  systèmes 
compliqués. 

Ce  tissu  dans  son  ensemble  a  une  grande  analogie  avec  les 
couches  cartilagineuses  qui  précèdent  l'ossification  dans  les  os 
courts.  Les  ecchondroses,  du  reste,  s'ossifient  à  la  longue;  l'os- 
sification commence  toujours  à  leur  ])ase  et  part  de  l'os  ancien. 
Elle  s'effectue  comme  à  l'état  physiologique  (voy  page  19  et 
suiv.).  Le  tissu  osseux  envahit  progressivement  l'ecchondrose, 
et,  à  la  fin  du  processus,  l'ecchondrose  a  disparu  pour  faire 
place  h  une  ostéopliyte  spongieuse  ou  éburnée.  Dans  le  rhu- 
matisme chronique,  l'ostéophyte  n'est  habituellement  éburnée 
qu'à  sa  surface,  taiulis  que  dans  ses  couches  profondes  elle  est 
spongieuse,  et  là  le  tissu  médullaire  est  adipeux  comme  dans 
le  reste  de  la  tête  osseuse.  Dans  les  ostéophytes,  la  limite  enti'o 

24. 
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l'os  ancien  et  l'os  nouveau  est  toujours  bien  marquée;   elles 
appartiennent  en  effet  aux  exostoses  cpiphysaires. 

Jusqu'ici  on  avait  donné  de  la  formation  des  ccchondroses 
une  explication  différente  de  celle  qui  précède  ;  on  faisait  jouer 
aux  frottements  articulaires  un  rôle  très-considérable  dans  la 
disparition  de  la  portion  centrale  du  cartilage  de  revêtement  ; 
le  frottement  ne  se  produisant  pas  à  la  périphérie,  la  proliféra- 
tion y  déterminait  une  accumulation  de  tissu  cartilagineux. 
Cette  opinion  est  infirmée  par  ce  lait  que  les  ccchondroses  sont 
toujours  recouvertes  par  le  tissu  filneux  de  la  synoviale  au- 
dessous  duquel  les  éléments  en  prolifération  restent  empri- 
sonnés et  s'accumulent  sous  forme  de  tumeurs.  Par  la  même 
raison,  toutes  les  portions  de  la  surface  articulaire  recouvertes 
d'un  tissu  fibreux  peuvent,  quel  que  soit  leur  siège,  donner 
naissance  à  des  nodosités  cartilagineuses. 

Les  franges  synoviales  sont  vascularisées  ;  le  tissu  adipeux 
qu'elles  contiennent  disparait  et  il  est  remplacé  par  des  cellules 
embryonnaires  ;  ce  sont  ces  dernières  qui,  en  s'accunmlant, 
donnent  naissance  aux  végétations  secondaires  arborescentes 
dont  il  a  été  question  plus  haut.  Une  partie  des  cellules  embryon- 
naires contenues  dans  les  bourgeons  forme  du  tissu  cartilagi- 
neux :  les  cellules  périphéiiques  des  bourgeons  produisent  une 
couche  continue  de  tissu  lihreux.  Les  nodules  de  cartilage  qui  se 
formen).  '^'"^i  peuvent  être  petits  et  en  nombre  considérable  : 
les  uns  siègent  à  la  base  des  franges  synoviales,  où  ils  consti- 
tuent, i)ai-  leur  réunion,  des  plaques  épaisses  ([ui  gagnent  plus 
ou  moins  sur  le  reste  de  la  sviutvialc  ;  les  autres,  situés  dans  les 
villosités  des  franges,  sont  j'elic's  à  la  synoviale  par  un  |tédicule 
de  longueiM"  et  d'épaisscui'  lrès-varial)l('s. 

(A'ite  pioihiction  de  cartilage  à  l'i-vtriMniti'  t\i'^  franges  syno- 
vi.iles  ne  constitue  pas  une;  bt-ti-roplasie  dans  h;  sens  (pu;  N  ircliow 
atlriliucà  ce  mol;  car,  à  riM.il  pliysiologi(|ue,  on  icnconlre  dans 
quelques-unes  d'entre  elles  des  capsules  de  cartilage  (lùillikei-). 

Les  nodules  decarlilage,  qui,  dans  le  l'huniatisme  chiouique, 
.s('(h''V('!(q»|)enl  dans  hîsvillosilés  terminales  des  franges,  peuvent 
subir  l'infiltiation  calcaire  ou  même  une  ossification  vraie.  Celte 
dernière  est  toujours  acconipagru'e  d'utu'  vascularisatiou  assez 
nlKitidaiile  ;  nuus  avons  même  rencontré  des  noyaux  cartilagi- 
neux relii's  à  la  synoviale  par  un  pt'-dicule  assez  mince,  et  ipii, 
cependant,  avaient  suhi  uiu;  ossiliciitiou  Irès-i'oniplète  ;  mais 
alorx  (les  vaisseaux   sanguins  étaient  einopris  dans  le  [tédienle. 
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Il  arrive  très-souvent  que  ces  masses  suspendues,  qu'elles 
soient  cartilagineuses,  calcifiées  ou  osseuses,  se  détachent  et 
deviennent  des  corps  étrangers  articulaires. 

Il  est  curieux  de  constater  que  cette  maladie  articulaire,  qui 
s'accompagne  d'une  formation  exubérante  de  tissu  cartilagineux 
d'abord  et  osseux  ensuite,  ne  détermine  pas  d'ankylose  osseuse, 
contrairement  aux  autres  formes  d'arthrite  chronique,  qui  sont 
loin  cependant  de  donner  lieu  à  des  formations  osseuses  aussi 
considérables. 

L'immobilité  des  articulations  dans  le  rhumatisme  chronique 
tient  souvent  à  des  ostéophytes  qui  ne  se  soudent  pas,  ou  bien, 
dans  des  cas  très-rares,  à  une  transformation  fibro-cartilagineuse 
de  la  synoviale,  et  même  à  une  union  fibreuse  des  deux  surfaces 
articulaires  dépouillées  de  leur  cartilage. 

Pour  terminer  l'histoire  de  l'arthrite  rhumatismale  chronique, 
il  convient  d'ajouter  que,  dans  un  des  cas  étudiés  par  Gosselin 
sous  le  nom  de  tarsalgie,  on  a  observé  des  lésions  du  cartilage 
analogues  à  celles  de  la  première  période  du  rhumatisme  chro- 
nique (thèse  de  Cabot,  1865). 

D.  Arthrites  scrofuleuses  ou  tumeurs  rlanches.  —  Jusqu'ici, 
les  chirurgiens  ont  décrit  les  tumeurs  blanches,  sans  les  définir 
ni  au  point  de  vue  chniquc,  ni  au  point  de  vue  anatomique. 
Leurs  desciùptions  comprennent  plusieurs  espèces  de  maladies 
articulaires.  Au  point  de  vue  cHnique,  ils  désignent  sous  le  nom 
de  tumeur  blanche  toute  affection  chronique  articulaire  ayant 
de  la  tendance  à  suppurer  ou  en  pleine  suppuration. 

Le  gonflement  et  la  pâleur  des  téguments  renti-ent  aussi  dans 
la  définition  clinique  qui  a  été  donnée  par  eux,  bien  qu'ils 
reconnaissent  qu'à  certaines  périodes  de  la  fumeur  blanche  la 
peau  et  le  tissu  sous-cutané  puissent  être  h'  siège  d'une  iiiMam- 
niation  accompagnée  de  rougeur. 

Dans  l'étude  des  lésions  des  jointures  ainsi  alTectées,  ils  ont 
signahi  toutes  les  altérations  possibles  (k^  la  synoviale,  des  car- 
tilages et  des  os.  Honnet  est  le  seul  auteui'  ([ui  ait  cherché  à 
trouver  auv  tumeurs  l)laiu'hes  un  caiaclère  anatomique  constant 
dans  re.vislence  des  longosités  de  la  synoviaU;  et  des  os.  iMais  les 
fongosilés  n'existent  pas  à  toutes  les  |)ériodes  des  luuieuis 
blanclies,  et  elles  ne  présinitenl  aucun  caractère  aiiatomiqua 
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spécial,  car  elles  ne  diflèrent  pas  des  bourgeons  charnus  volu- 
mineux qui  se  développent  partout  ailleurs. 

Dans  la  marche  clinique  de  cette  affection,  on  retrouve,  le 
plus  souvent,  deux  phases  :  la  première,  longue,  caractérisée 
par  de  la  gêne  ou  une  douleur  de  faible  intensité,  et  la  seconde, 
marquée  par  des  accidents  d'inflammation  suppurative  qui 
peuvent  atteindre  une  grande  acuité. 

La  diversité  des  opinions  et  l'hésitation  des  anatomo-patho- 
logistes  tiennent  à  ce  qu'ils  n'ont  pas  reconnu  les  lésions  de  la 
première  période  des  tumeurs  blanches,  et  que,  dès  lors,  ils 
n'ont  pu  comprendre  le  rôle  de  ces  lésions  dans  la  production 
des  accidents  de  la  seconde  période.  Une  pareille  étude  ne  pou- 
vait, du  reste,  être  faite  sans  le  secours  du  microscope. 

Les  lésions  anatomiquesde  la  tumeur  blanche  sont  différentes 
dans  les  deux  périodes  de  la  maladie. 

Dans  la  première  période,  elles  consistent  dans  une  transfor- 
mation granulo-graisseuse  destructive  des  cellules  du  cartilage, 
et,  le  plus  souvent,  des  corpuscules  osseux  de  l'épiphyse. 

Dans  la  seconde,  les  parties  frappées  de  mort  par  la  transfor- 
mation graisseuse  déterminent  autour  d'elles  une  inllannnation 
éliminatrice  (arthrite,  ostéite  raréiianle,  suppurative,  fongo- 
sités  d(!  la  synoviale  et  de  l'os,  carie,  abcès  des  os,  hyperostose, 
condensation  de  l'os,  nécrose,  phlegmon  chronique  et  abcès 
circon  voisins). 

En  lésumé,  la  définition  anatomiqne  de  la  tumeur  blanche  repose 
sur  les  lésiuns  du  dùhut,  c'est-à-dire  sur  la  dégénérescence  (jraisseuse 
initiale  des  cléments  cellulaires  du  cartihuje  et  de  /'os.  Les  autres 
lésions  appartiennent  à  rin/linnmatinn. 

Première  période.  —  On  observe  très-rarement  lt>s  lésions  des 
tumeurs  blanches  ;\  leur  première  périmk' ;  cependant,  nous 
avons  eu  l'occasion  d'en  voir  deux  cas,  et  de  plus,  alors  (jue 
l'inllaniniation  suppurative  est  survciuie,  on  peut  retrouver  des 
traces  de  ces  lésions  primitives  dans  h's  cartilages  et  dans  les  os. 

La  synoviale  ne  |ijirail  pas  sensiblement  modilit'c  ;  cependant, 
b'  liquide  synovial  est  [dus  al)on(bint  qu'à  l'étal  normal.  Dans  un 
cas,  il  s'i'lait  l'ormi-  à  sa  surface,  ainsi  que  sur  les  cartilages,  un 
exsudât  mu(iui'ux  concret,  grisâtre  et  gi-latiniforme  (pli,  sur  des 
couprs,  donna  l'apparence  d'un  très-beau  rc'seau,  dans  les  mailles 
duquel  SI-  trouvait  une  subslanciî  liquide  dt-nuée  d'éléments 
cellulaires.  Cet  e.vsucbil  était  adhérent  à  la  surface  du  carlilnne. 

Les  cartilages  ont  couservt-  le  poli  de  U'\tv  surface  ;  ils  présen- 
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tent  une  opacité  légère  et  ils  ont  perdu  un  peu  de  leur  élasticité. 
Au  microscope,  sur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface, 
on  observe  toutes  les  couches  successives  décrites  à  la  page  AOO. 
Seulement,  les  cellules  contiennent  des  granulations  graisseuses 
fines,  et  quelques-unes  sont  complètement  détruites  par  la 
dégénérescence  graisseuse.  Celle-ci  commence  parles  couches 
superficielles  et  gagne  peu  à  peu  les  parties  profondes  ;  elle 


Fig.  199.  —  Section  pratiquée  à  travers  le  cartilage  articulaire  et  l'exsudat  muqueux  qu" 
le  recouvre  daus  un  cas  de  tumeur  blanche  ù  la  première  période  ;  A,  cuipe  du  car- 
tilage montrant  les  cellules  superficielles  c  remplies  de  granulations  graisseuses; 
B,  exsudât  muqueux  composé  de  fibrilles  de  mucine  concrétées. 

arrive,  dans  certains  cas,  à  affecter  le  revêtement  cartilagineux 
dans  toute  son  épaisseur.  Généralement,  elle  n'est  pas  répartie 
d'une  manière  égale  sur  toute  l'étendue  du  cartilage,  et,  on 
cela,  elle  ne  diffère  pas  des  autres  lésions  cartilagineuses;  telle 
partie  du  revêtement  de  l'articulation  est  complètement  trans- 
formée, tandis  que  telle  autre  n'est  modifiée  qu'à  sa  surface,  ou 
même  ne  présente  aucune  altération.. 

La  dégénérescence  graisseuse  aboutit,  dans  tous  les  cas,  à  la 
destruction  des  cellules  contenues  dans  les  capsules,  de  telle 
sorte  que,  lorsqu'elle  est  complète,  on  ne  trouve  plus  dans  les 
cavités  capsulaires  que  des  granulations  graisseuses,  et  le  noyau 
de  la  cellule  a  disparu.  En  même  temps,  la  substance  fonda- 
mentale du  cartilage  se  ramollit  et  ne  résiste  plus  aux  mouve- 
ments et  aux  pressions  articulaires.  Aussi,  tout  à  la  fin  de  ce 
processus,  les  capsules  ne  contenant  plus  que  des  granulations 
graisseuses  se  déforment,  et  représentent  des  figures  irrégti- 
lières  (jui  ont  été  reproduites  dans  la  figure  200. 

11  arrive  très-souvent  que  ces  lésions  se  poursuivent  dans  la 
seconde  période,  et  même,  lorsque  le  cartilage  a  subi  la  dégénô 
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rescence  graisseuse  dans  toute  son  épaisseur,  il  peut  persister 
sans  éprouver  d'autres  modifications. 


Fig.  200.  Coupe  du  cartilage  dans  le  cas  de  tumeur  blanche  à  la  première  période  :  ré- 
çression  graisseuse  complète  des  cellules  cartilagineuses. 

L'épiphyse  présente  les  lésions  de  la  première  période  de  la 
carie,  c'est-à-dire  une  grande  minceur  de  travées  osseuses  dont 
les  coi'puscules  ont,  pour  la  jjlupart,  subi  la  dégénérescence 
graisseuse,  tandis  que  la  moelle  est  jaune,  peu  vascularisée  et 
adipeuse. 

Le  périoste  et  les  parties  molles  qui  entourent  Tarticulation 
paraissent  complètement  sains. 

Seconde  ixriodr.  —  Les  lésions  de  la  seconde  période  varient 
suivant  la  durée  et  l'intensité  de  l'inflammation  consécutive  à  la 
iiiorlilicatioti  du  cartilage  et  de  l'os. 

La  synoviale  se  vascularise,  s'épaissit  :  son  tissu  adipeux  dis- 
|»arnil  pour  faire  |»lace  à  un  tissu  embryoïmairc  (pii  Ixturgeoniie 
l'I  produit  (lu  pus  rpii  se  déverse  dans  la  cavité  articulaire. 

L(»rs(|iie  la  maladie  est  plus  avancée,  on  voit  venir,  desexlré- 
iiiilés  osseuses,  après  la  deslruclioii  du  caililage,  des  bourgeons 
<  liarnus  (|ui  se  confondent  avec  ceu.v  de  la  syiKtviale.  Si  le  foyer 
punilent  s'est  ouvert  à  r(î\térieui',  li;  trajet  lisluleuv  est  égale- 
nii'iil  lajiiss('  de  ces  bourgeons.  Dans  les  liiinenrs  blancbes,  ces 
itoingeons  sont  s|H''(ialeinenl  dt'signt's  du  mini  de  fongttsilés. 

Ils  reposent  le  pins  souvent  sur  une  courbe  de  tissu  fongueux 
Irés-viiscnlarisé,  IViabb;,  seini-lransi)ai(!nt,  (pii  peut  prtuulre  une 
consistance  lardacée  lorsipn;  la  snppnralion  se  tarit  et  ipu>  ce 
tissu  tend  à  uin;  orKanisalion  plus  complète.  11  arrive;,  |iarfois 
nusHÎ,  <|ni;  {',v.v,  l'ungosilés  subissent  une  transformalion  caséeuse. 

La  Hlruilurc!  df  i»!s  boiugeons  vurii!  snivani  leur  degré  d'é- 
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Yolution.  A  ce  propos,  nous  n'aurions  qu'à  répéter  ce  qui  a  été 
dit  dans  le  chapitre  consacré  à  la  carie,  auquel  nous  renvoyons 
le  lecteur  (voy.  p.  36Zi). 

Les  modifications  qui  surviennent  dans  les  cartilages  ne  sont 
pas  toujours  les  mêmes  :  dans  le  cas  où  le  revêtement  cartila- 
gineux a  subi  la  transformation  graisseuse  de  ses  cellules  dans 
toute  son  épaisseur,  il  se  comporte  comme  un  corps  inerte.  Il  se 
ramollit  de  telle  sorte  que,  sous  l'influence  des  mouvements 
articulaires  qui  persistent  encore,  il  se  détache  sous  forme  de 
lambeaux  plus  ou  moins  étendus  qui,  retenus  par  un  bord  ou 
complètement  libres,  flottent  dans  la  cavité  articulaire.  Il  peut 
se  faire  aussi  que  les  bourgeons  charnus  développés  dans  l'épi- 
physe  soulèvent  et  détachent  le  cartilage  qui  flotte  librement 
dans  le  pus  qui  remplit  l'articulation. 


Fi^.  201.  —  TiiiiKMir  lilanchc  :  seconde  période  ou  période  inflammatoire  ;  les  rnpsules 
nii'res  allongées  forment  des  boyaux  remplis  de  capsules  seiimdaires  ;  la  snbstïnoe 
r'-ridamentale  est  seïuientéo.  Grossissement  do  200  diamètres. 


Lorsque  le  revêtement  cartilagineux  n'a  pas  été  atteint  dans 
toute  son  étendue,  les  couches  profondes,  qui  sont  généralement 
respectées,  présentent,  dans  leurs  éléments,  des  lésions  irrita- 
tivos,  qui  produisent  des  é[)aississeinents  partiels,  des  ulcérations 
à  surface  velvétitiue,  des  néoforniations  de  tissu  fibreux  et 
même  des  eccliondroses.  Toutes  ces  lésions  sont  dues  à  la  i)roli- 
féralion  des  cellules  du  cartilage  qui,  peiidaut  celle  évolution 
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de  nature  initative,  ne  présentent  pas  de  granulations  grais- 
seuses. 

La  couche  superficielle  du  cartilage  étant  devenue  inerte  par 
la  destruction  de  ses  cellules,  il  en  résulte  que  les  capsules  de 
la  couche  profonde  remplies  de  capsules  secondaires  et  dispo- 
sées sous  forme  de  lon^is  hoyaux,  ne  peuvent  s'ouvrir  à  la  surface 
de  la  jointure  et  y  vider  leur  contenu.  En  même  temps  que  cette 
prolifération  a  lieu,  la  substance  fondamentale  devient  transpa- 
rente, se  segmente  parallèlement  à  l'axe  des  boyaux.  C'est  ce 
processus  qui  détermine  l'augmentation  d'épaisseur  du  revête- 
ment cartilagineux  qui,  par  places,  peut  acquérir  jusqu'à  7  mil- 
limètres d'épaisseur.  Ces  hypertrophies  sont  généralement 
limitées,  et,  à  côté  de  ces  portions  cartilagineuses  exubérantes, 
qui  forment  des  îlots  réguliers,  on  voit  des  bourgeons  charnus 
ou  du  tissu  fibreux  en  voie  d'organisation,  ou  bien  encore  des 
surfaces  cartilagineuses  ulcérées  Ces  surfaces  présentent  des 
filaments  velvétiqucs  dont  la  forme  et  le  développement  sont  les 
mêmes  que  dans  le  rhumatisme  chronique. 

Dans  certaines  tumeurs  blanches,  <]ui  évoluent  lentement  à 
leur  seconde  période,  on  j)eut  observer  des  ecchondroses  margi- 
nales moins  développées  et  plus  irrégulières  (pie  dans  le  rhuma- 
tisme chronique.  Leur  origine  et  leur  structure  sont,  du  reste, 
les  mêmes  dans  les  deux  maladies  :  elles  se  développent  au- 
dessous  du  tissu  fibreux  épaissi  qui  a  pris  la  place  de  la  synoviale. 

Que  le  cartilage  ait  été  soulevé  en  masse  par  les  bourgeons 
charnus  nés  de  l'os,  ou  bien  qu'il  ait  été  usé  par  le  processus 
velvétique,  il  dispaiait  conq)létement  à  un  moment  donné  et  il 
est  remplacé  par  des  bdurgeoiis  charnus  ou  du  tissu  libieux 
embryonnaire. 

Dans  le  premier  cas,  larticulatinn  est  transformée  en  un 
véritabh;  abcès  tapissé  d'une  meini)rane  p\ogéniijue  et  qui, 
lors(jU(t  le  pus  s'est  fait  jour  au  (Ichurs,  se  lecouvre  de  végéta- 
tions (|ui  se  soud(Uil  les  unes  aux  autres. 

A  la  \)huv  de  la  cavit(''  articulaire,  il  existe  une  couche  conli- 
mie  (le  lissu  cnibryinnairc  qui  unit  cl  sépare  les  deux  smfaces 
osseuses  de  l'arliculalion.  i)ans  ce  lissu  jeuiw,  des  trabécules 
osseuses  se  (h'-vcloppcnl  et  amèiu'ut  une  soudure  complète  des 
deux  (»s.  C'est  là  un  des  modes  de  terminaison  heureux  de  la 
maladie;  cependant,  il  faut  noter  (|ue  l'ankylosc  u.sseuse  peut 
exister  sans  (jue  la  suppuration  Miit  tarie. 

Les*  lé^iull,>4  des  épiphyses  dans   les  linnein--    IdarK  lies  (nii- 
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sistent  dans  la  carie  et  tous  les  accidents  que  celte  maladie 
entraîne  à  sa  suite.  11  est  même  douteux  que  la  carie  vraie  se 
développe  jamais  loin  d'une  articulation  (Volkmann)  et,  le  plus 
souvent,  elle  s'accompagne  des  altérations  articulaires  de  la 
tumeur  blanche.  A  ce  qui  a  été  dit  à  propos  de  la  carie,  il  con- 
vient d'ajouter  que  les  bourgeons  charnus  ou  fongosités  déve- 
loppés dans  l'os,  font  souvent  saillie  dans  la  cavité  articulaire 
après  la  disparition  partielle  ou  totale  du  cartilage.  Les  sequesires 
caséeux  ou  les  petits  séquestres  de  carie  peuvent  aussi  être 
entraînés  dans  la  cavité  articulaire. 

Dans  les  parties  molles  voisines  de  l'articulation,  dans  le 
tissu  conjonctif,  dans  les  gaines  des  tendons,  dans  les  tendons 
eux-mêmes,  on  observe  toutes  les  lésions  du  phlegmon  chro- 
nique. C'est  surtout  autour  des  fistules  que  les  néoformations 
inflammatoires  se  manifestent  ;  il  n'y  a  pas,  entre  ces  différentes 
lésions  et  celles  qui  surviennent  autour  d'un  os  frappé  de 
nécrose,  de  différences  essentielles.  Cependant,  au  début  de  la 
seconde  période,  on  observe  un  empâtement  du  tissu  conjonctif, 
qui  présente  une  certaine  analogie  avec  l'œdème.  Cet  œdème 
sera  étudié  à  propos  du  tissu  conjonctif. 

L'arthrite  chronique,  que  nous  venons  de  décrire,  se  ren- 
contre chez  des  sujets  qui  présentent  le  plus  souvent  les  carac- 
tères cliniques  attribués  aux  scrofuleux.  Beaucoup  d'entre  eux 
sont  affectés  de  tuberculose.  Dans  certains  cas,  la  synoviale  et 
les  os  sont  eux-mêmes  le  siège  de  granulations  tuberculeuses  ; 
ces  arthrites  méritent  une  place  à  part,  et,  bien  que  leur  histoire 
anatomique  et  clinique  soit  très-incomplète,  nous  leur  consa- 
crerons un  article  spécial  à  propos  des  tumeurs  des  articula- 
tions. 

E.  Arthrite  goutteuse.  —  L'aflection  goutteuse  des  articula- 
lions,  comme  l'arthrite  scrofuleuse,  offre  deux  périodes.  Dans  la 
première,  on  observe  une  simple  lésion  nutritive  des  cartilages, 
de  la  synoviale  et  du  tissu  fibreux  circonvoisin,  qui  dans  une 
seconde  période  provoque  une  véritable  inflammation. 

Les  lésions  de  la  première  période  consistent  dans  une  infil- 
tration d'urate  de  soude  habituellement  cristallisé  en  aiguilles 
dans  le  cartilage,  dans  la  membrane  synoviale,  d;ins  le  tissu 
fibreux  qui  avoisine  l'articulation  et  même  dans  le  périoste  et 
dans  les  aréoles  du  tissu  spongieux  des  épiphyses. 

Dans  le  cartilage,  l'urate  de  soude  se  dépose  d'abord  dans  la 
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portion  la  plus  superficielle  du  cartilage  articulaire,  mais  jamais 
à  sa  surface  comme  on  pourrait  le  croire  d'après  l'examen  à 
l'œil  nu.  En  effet,  lorsqu'on  examine  la  surface  articulaire  on 
croirait  voir  une  couche  de  plâtre  étendue  et  poliej  cette  couche 
est  habituellement  luisante  bien  que  très-opaque.  On  y  dis- 
lingue parfois  des  sillons  à  peine  perceptibles,  qui  affectent 
une  disposition  très-irrégulière. 


Kii;.203.  —  Coupe  &  travers  un  cartiluge  arliciiliiire  iiililtri'"  J'nrnte  de  soude  chez  un 
1,'oiillcux  :  ;),  surface  articulnire  du  cai"tilugo  ;  v,  n,  urates  amorphes  et  en  aiguilles  ; 
u,  capsules  et  cellules  curtilaiçiueust-s.  Grossissement  de  200  diamètres. 

Lorsqu'on  pratique  une  coupe  du  cartilage  perpendiculaire  à 
sa  surface,  on  vnil  que  le  dépôt  en  occupe  seuh'inent  hi  portion 
la  plus  superlicielle  ;  à  l'examen  niicioscopiquc,  lorstju'il  est  fait 
dans  l'eau,  la  glycérine,  ou  un  liquide  neutre,  il  arrive  très- 
souvent,  qu'il  la  surface  niî^nie,  l'urate  de  soude  est  accumulé 
en  si  grande  (juantité,  (|u'on  n'y  distingue  rien  autre  qu'un 
liseré  opaque  et  gramileux.  .Mais  à  sa  limite  avec  les  parties 
profondes,  on  voit  des  cristaux  en  aiguilles  disposés  sous  forme 
de  rayons  partant  d'un  point  central;  ce  ileinicr  est  liablluelle- 
nu'iil  une  cellule  de  cartilage.  Ces  cristaux  en  aiguilles  qui  ont 
souvent  de  v\\\i\  à  six  (('ntitîincs  de  riiilliiuèlrt'  de  longueur,  ap- 
|>;M;ii>s('ril  tantôt  icclilignes,  lanli'd  It'gcrenient  incinvés.  Il  est 
à  ('oii|i  m'ii'  bien  singulier  de  voir  une  forme  crislalline  aussi 
n''|,'nlific  M-pinduire  dans  un  milieu  solide  comme  la  siibslance 
du  (Ml  lil.i-c  ;    liaiilanl  plus  que  ces  cristaux  liaveiscnl  les  dil- 
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férents  éléments,  la  cellule,  la  capsule  et  la  substance  fonda- 
mentale du  cartilage,  absolument  comme  un  liquide  homo- 
gène. Lorsque  le  dépôt  d'urate  est  considérable,  et  que  tous 
ces  cristaux  rayonnent  du  centre  d'une  capsule  de  cartilage, 
celle-ci  est  opaque  et  hérissée  de  cristaux,  de  telle  sorte  que 
l'ensemble  revêt  l'aspect  d'une  pomme  épineuse. 

Pour  s'assurer  que  le  liseré  noir  de  la  surface  du  cartilage  n'est 
pas  dû  à  un  simple  dépôt  surajouté,  il  suffit  de  faire  agir  sur  la 
préparation  de  l'acide  acétique  ou  de  la  potasse  à  ZiO  pour  100. 
Les  sels  se  dissolvent  peu  à  peu,  et  Ton  voit  que  partout  ils 
étaient  déposés  dans  le  cartilage  même.  Le  réactif  dissolvant 
agit  sur  chaque  groupe  de  cristaux  de  la  périphérie  au  centre, 
de  telle  sorte  que  la  substance  fondamentale  du  cartilage  peut 
être  dépouillée  complètement  de  ses  urates,  tandis  que  les  cel- 
lules en  sont  encore  infiltrées. 

Lorsqu'on  a  fait  usage  de  l'acide  acétique,  en  même  temps 
que  les  cristaux  d'urate  de  soude  disparaissent,  on  observe  la 
formation  de  cristaux  losangiques  ou  hexagonaux,  transparents 
et  incolores  d'acide  iirique. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  synoviale  montre  à  l'œil  nu  de  pe- 
tites taches  blanches  et  opaques  résultant  d'un  dépôt  d'urate 
de  soude  dans  son  intérieur  ;  bien  que  très-superficiels  en 
apparence,  ces  dépôts  sont  très-solidement  enchatonnés  dans 
le  tissu  fibreux,  et  ils  ne  peuvent  pas  être  enlevés  par  le 
raclage. 

Les  franges  synoviales,  les  ligaments,  le  périoste,  les  gaines 
tendineuses,  le  tissu  conjonctif  péri-articulaire,  la  gaine  des 
nerfs,  la  gaine  externe  des  vaisseaux,  et  le  derme  lui-même, 
peuvent  être  envahis  par  des  dépôts  analogues. 

Ces  dépôts  paraissent  se  faire  entre  les  fibres  de  tissu  con- 
jonctif, de  telle  sorte  que  la  masse  blanche  et  opaque  n'est 
pas  isolable, .  et  au  milieu  d'elle  on  trouve,  outre  des  granula- 
tions et  des  cristaux  d'urate,  des  fibres  de  tissu  conjonctif. 

Lorsque  ces  dépôts  péri-articulaires  d'urate  atteignent  une 
dimension  qui  les  fait  reconnaître  pendant  la  vie,  on  leur 
donne  le  nom  de  lophus.  Très-souvent,  au  centre  des  loplms,  il 
n'existe  (|u'une  bouillie  blanchâtre  ou  une  masse  plâtreuse, 
qui,  enlevée,  laisse  voir  la  paroi  de  la  cavité  oii  elle  était  con- 
teiuie.  La  paroi  de  ces  cavités  peut  être  très-épaisse  ;  elle  est 
constituée  par  un  feutrage  de  tissu  conjonctif  infiltré  d'ui'ates. 
Il  en  résulte  que  [»ar  le  raclage  de  la  suilïice  de  la  paroi,  il  est 
difficile  d'enlever  ces  dépôts  urati<iues.    La  masse  molle  plà- 
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treuse  contenue  dans  la  cavité,  délayée  dans  l'eau,  montre  de 
très-beaux  cristaux  rectilignes  en  aiguilles  d'uratc  de  soude. 

Dans  une  seconde  période  de  la  maladie  considérée  unique- 
ment au  point  de  vue  histologique,  les  cartilages,  sous  l'in- 
fluence de  l'irritation  déterminée  par  la  présence  de  l'urate 
de  soude,  subissent  des  modifications  qui  doivent  être  consi- 
dérées comme  de  nature  inflammatoire. 

Cette  irritation  des  cartilages  se  traduit  à  l'œil  nu  par  une 
apparence  spéciale  de  la  couche  cartilagineuse  profonde  non 
infiltrée  d'urates,  et  par  des  ecchondroses.  Au-dessous  de  la 
couche  superficielle  incrustée  d'urates,  le  cartilage  est  plus 
transparent  que  d'habitude,  et  il  présente  une  coloration  bleu- 
âtre, lorsqu'on  l'étudié  sur  des  coupes  perpendiculaires  à  sa 
surface.  Cette  couche  est  du  reste  d'épaisseur  très-variable;  dans 
certains  cas  elle  est  plus  épaisse  que  le  revêtement  cartilagineux: 
normal  ;  dans  d'autres  cas  elle  est  à  peine  distincte.  Il  arrive 
parfois,  en  effet,  que  tout  le  revêtement  cartilagineux  soit  in- 
filtré d'urates;  il  peut  môme  se  faire  que  le  cartilage  ait  com- 
plètement disparu. 

L'examen  histologiquc  nous  révèle  le  mode  de  formation  de 
la  couche  bleuâtre  et  le  mécanisme  de  la  disparition  du  car- 
tilage. 

Dans  cette  couche,  on  observe  une  prolifération  des  cel- 
lules avec  agrandissement  des  capsules  primitives  qui  forment 
des  boyaux  entre  lescpiels  la  substance  fondamentale  est  de- 
venue transparente  et  s'est  segmentée.  Cj's  phénomènes  d'ir- 
ritation, (|ui  sont  ici  beaucoup  moins  marqués  (jue  dans  le 
liimiiatisme  cbronifiue  ou  dans  l'arthrite  scrofuleuse,  ne  peu- 
vent conduire  à  la  transformalioii  velvétiiiue,  parce  que  la 
couclie  superficielle  inliltrée  devenue  inerte  ne  peiinet  pas 
aux  capsules  agrandies  de  venir  s'ouvrir  dans  la  cavité  articu- 
laire. Aussi,  ol)serve-t-un  parfois  une  véritable  accunuilalioii 
d'éléments  cartilagineux  nouveaux  et  par  suite  une  li\per- 
Iruphie  du  cartilage. 

I,a  dispaiitioii  du  cartilage  se  fait  jiar  usure  jjrogressive  de  la 
surface  du  cartilage  inliltrée  d'urates.  !,ii,  en  elVet,  il  a  |»erdu 
l'élasticité  (|ui  lui  permet  de  résister  à  l'action  du  frollemenl. 
Les  deux  surfaces  opposées  s'usent  alors  piir  les  iiKiuvements 
articulaires.  On  peut  nietirc  re  n'-sultal  en  évidence  par  l'examen 
lie  |)ii'|iaialions  sur  les«|uelles  on  a  fait  agir  une  solution  de  po- 
tasse à  /|()  pniir  KM).  On  trouve  ainsi  à  la  suif  ut-  «lu  cartilage 
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des  capsules  arrondies  ou  allongées  dans  le  sens  perpendicu- 
laire à  la  surface,  ce  qui  indique  bien  nettement  que  la  couche 
superficielle  formée  de  capsules  aplaties  a  complètement  dis- 
paru. Cette  usure  du  cartilage  ne  se  produit  du  reste  que  dans 
les  articulations  très-mobiles,  les  articulations  métatarso-pha- 
langiennes,  par  exemple,  tandis  que  les  articulations  du  tarse, 
celles  des  cunéiformes,  par  exemple,  ne  la  présentent  pas, 
même  dans  la  goutte  très-ancienne. 

Lorsque  les  cartilages  ont  disparu,  il  reste  à  leur  place  une 
boue  crayeuse  qui  sépare  les  deux  os  ou  bien,  ainsi  que  nous 
l'avons  observé  dans  un  cas  pour  l'articulation  métatarso-pha- 
langienne  du  gros  orteil,  il  se  fait  une  ankylose  osseuse  vraie. 
A  la  place  de  la  cavité  articulaire,  nous  avons  vu  des  aréoles  de 
tissu  spongieux  qui  contenaient  de  l'urate  de  soude,  de  telle  sorte 
que  l'interligne  articulaire  n'était  plus  représenté  que  par  une 
ligne  blanche.  Les  deux  os  sciés  suivant  leur  longueur  et  des- 
séchés montraient  encore,  d'une  manière  très-nette,  cette  singu- 
lière disposition.  Cette  ankylose  résultait  évidemment  d'une 
ostéite  limitée  aux  extrémités  des  deux  os. 

Ce  ne  sont  pas  les  seules  conditions  dans  lesquelles  le  tissu 
médullaire  des  os  puisse  être  infiltré  de  dépôts  uratiques.  On  les 
rencontre,  en  effet,  dans  les  extrémités  des  os  dont  le  revête- 
ment cartilagineux  est  encore  conservé. 

L'irritation  formative  des  cartilages  peut,  dans  l'arthrite  gout- 
teuse comme  dans  les  autres  arthrites  chroniques,  donner 
lieu  à  la  formation  d'ecchondroses.  Celles-ci  naissent  dans  les 
parties  marginales  des  têtes  des  phalanges  par  exemple,  au- 
dessous  de  la  synoviale.  Ces  ecchondroses  sont  généralement 
beaucoup  plus  petites  que  dans  le  rhumatisme  chronique,  et  les 
nodosités  péri- articulaires  dans  la  goutte  sont  dues  princi- 
palement à  des  tophus,  bien  qu'elles  puissent  tenir  en  partie  à 
ces  ecchondroses. 

L'arthrite  goutteuse  n'est  jamais  suppurativc,  mais  des  in- 
flammations suppurativcs  éliminalrices  de  marche  très-chro- 
nique se  montrent  parfois^  au  niveau  des  lopiuis  sous-cutanés. 
Les  globules  de  pus  sont  alors  accompagnés  de  granulations  et 
de  crislaux  d'urates. 

Les  deux  pliases  (jue  nous  avons  admises  dans  les  lésions 
histdlogiqucs  de  la  goutte  ne  sont  pas  aussi  tranchées  que  pour- 
rait le  faire  supposer  la  description  qui  précède.  Le  dépôt  ura- 
tique  i)cut  se  produire  dans  des  cartilages  en  prolifération  ;  car 
dos  capsules  piiniilives,   contenant  un  grand  nombre  de  cap- 
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suies  secondaires,  indiquant  bien  sûrement  une  in-itation  for- 
mative,  ou  bien  de  grandes  capsules  sphériques  ayant  une  si- 
gnification analogue,  peuvent  contenir  des  cristaux  d'urate  de 
soude.  D'après  les  symptômes  cliniques,  il  est  bien  probable  que 
le  dépôt  se  continue  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  et 
que  les  accès  de  goutte  sont  plutôt  en  rapport  avec  des  poussées 
inflammatoires  du  côté  des  jointures.  Nous  savons,  en  efl'et, 
d'après  l'observation  de  Garrod,  qu'il  n'y  a  pas  d'excès  d'urates 
dans  le  sang  pendant  les  accès,  et  il  est  prouvé,  au  moins 
chez  les  oiseaux  soumis  à  la  ligatui-e  des  uretères,  que  les  in- 
filtrations uratiques  sont  sous  la  dépendance  d'un  excès  d'urates 
dans  le  sang. 

§  4.  —  Tumeurs  des  articulations. 

Les  tumeurs  primitives  des  parties  qui  constituent  les  arti- 
culations sont  extrêmement  rares,  si  l'on  en  excepte  toutefois 
les  ecchondi'oses  qui  se  produisent  à  la  suite  des  arthrites. 

Toutefois,  les  ecchondroscs ,  nées  dans  les  disques  inter- 
vertébraux, ne  semblent  pas  être  liées  à  rinllammation  ;  leur 
cause  nous  est  inconnue.  On  les  observe  à  l'autopsie  de  sujets 
le  plus  souvent  avancés  en  âge,  et,  d'habitude,  il  en  existe 
plusieurs. 

On  sait  que  le  dis(]ue  intervertébral  est  intimement  iidhércnl 
au  corps  des  vertèbres  et  de  la  même  fa(;on  que  les  cartilages 
diarthrudiaux.  Sur  chaque  surface  osseuse  on  observe  successi- 
dement  une  couclie  de  cartilage  calcifié,  puis  une  couche  de 
cartilage  Jiyaiin  iiomogène  ou  segmenté  <|ui  limite  une  cavité 
rem|die  d'une  masse  murjueuse.  Les  ccchoiulroses  veitéhrales 
se  développent  aux  dé|)eiis  du  cartilage  liyaMii.  V.Uos  appaiais- 
sent  sous  forme  de  deux  masses  apphquées  lune  à  l'autre  et 
séparées  par  une  couche  de  libro-carlilage  «pii  in(li(|ue  l'inter- 
ligne articulaii'e.  Chez  les  sujets  avancés  en  Age,  ces  ecciion- 
droses  sont  souvent  ossifiées,  et  l'ostéophyte  (pii  en  résulte  reste 
le  plus  souvent  séparé  en  deux  parties  pai-  un  |ilan  horiz(Uilal 
oi'i  l'on  ietr<iuv(!  encore  du  tissu  fibio-cartilagineux.  Il  [U'ul  se, 
faire  aussi  (jue  la  couche  libro-carlila^^iueuse  soit  envahie  par 
l'cissificalidn,  cl  alors  les  deux  corps  verléliraux  sont  soud('s. 

J.  Midlcr  a  >igMal('  dans  les  arliciilatiims  une  forme  do  II- 
l«'iiiir  i\\\"\\  a  a|»p('lé  tirliomsa'iif,  caractérise'  par  mu'  série  de 
lohuh's  isoli's  les  mis  des  autres  dans  la  cavili'  articulaire  et 
Crpend.iiil  ri'lii'^  les  uns  ;iii\  antres  ni  Iniiuc   (!••    grappe.  Nous 
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aA'ons  vu  que  les  franges  syno^^ales  contiennent  du  tissu  adi- 
peux à  l'état  physiologique  :  le  lipome  arborescent  en  serait 
tout  simplement  une  exagération.  C'est  là  une  affection  très- 
rare  que  nous  n'avons  jamais  rencontrée. 

Tubercules  de  la  synoviale.  —  Il  est  une  autre  espèce  de  néo- 
plasme de  la  synoviale  qui  paraît  être  beaucoup  plus  com- 
mune, bien  qu'elle  n'ait  pas  été  suffisamment  décrite,  ce  sont 
les  granulations  tuberculeuses  miliaires  de  la  synoviale.  Yir- 
chow  les  mentionne  simplement.  Koster  a  réuni  un  certain 
nombre  de  ces  cas,  mais  il  ne  les  a  pas  encore  publiés.  Les 
pièces  qu'il  nous  a  montrées  à  XN'iirtzbourg  et  un  fait  de  même 
nature  que  nous  avons  observé  depuis  nous  serviront  à  faire  la 
description  de  la  synovite  tuberculeuse. 

La  cavité  articulaire  contient  du  pus:  la  synoviale  est  épaissie 
et  transformée  en  une  membrane  pulpeuse,  comme  pyogénique, 
dans  laquelle  on  aperçoit  des  granulations  semi-transparentes 
ou  opaques.  Ces  granulations  se  voient  sur  des  coupes  de  la 
membrane  dans  toute  son  épaisseur.  Sur  des  préparations  his- 
tologiques,  on  observe  d'abord  des  granulations  tuberculeuses, 
isolées  ou  confluentes,  translucides  ou  caséeuses,  revêtant  tous 
les  caractères  indiqués  aux  pages  199  et  suivantes  ;  entre  ces 
granulations  existe  un  tissu  embryonnaire,  parcouru  par  des 
vaisseaux  dilatés.  Le  tissu  adipeux  qui  double  la  synoviale  a 
disparu. 

Le  cartilage  examiné  à  l'œil  nu,  paraît  normal  ou  bien  il  a 
perdu  de  sou  élasticité  et  sa  surface  n'est  plus  lisse.  Dans  le  cas  que 
nous  avons  observé,  on  rencontrait  les  altérations  de  l'arthrite 
aiguë;  la  portion  la  plus  superficielle  du  cartilage  était  ramollie, 
segmentée;  les  capsules  les  plus  superficielles  semblaient  avoir 
disparu  et  il  y  avait  une  prolifération  dans  les  capsules  pro- 
fondes. 

Le  tissu  spongieux  de  l'épiphyse  n'était  pas  raréfié,  contrai- 
rement à  ce  qui  s'observe  dans  les  tumeurs  blanches,  et  les 
corpuscules  osseux  des  travées  ne  contenaient  pas  de  granula- 
tions graisseuses. 

Il  est  certain  que  jusqu'à  présent  l'ailhrite  qui  accompagne 
celte  néoformation  tubeiculeuse  et  qui  la  suit  a  été  confondue 
avec  l'arthrite  scrofuleuse  ;  néanmoins,  ces  deux  an'eclions 
nous  paraissent  bien  distinctes.  La  synq>lonuitologie  de  l'arthrite 
tuberculeuse  est  tout  cnlière  à  faire. 

Tumeurs  nées  dans  les  parties  voisines  et  pénétrant  dans  la  cavité 
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articulaire.  —  Les  tumeurs  des  os,  e"t  en  particulier  le  sarcome 
qui,  de  toutes,  est  certainement  la  plus  commune,  pénèircnt 
bien  rarement  dans  la  cavité  articulaire.  La  couche  calcifiée 
du  cartilage  ne  se  résorbe  pas  aussi  facilement  que  l'os  sous 
l'influence  du  néoplasme  et  l'arrête  pendant  fort  longtemps. 
Mais  il  arrive  aussi  parfois  que  cette  couche  cède,  et  alors  la 
masse  morbide  végète  dans  la  cavité  de  l'articulation.  Cette  pé- 
nétration a  été  précédée  de  tous  les  phénomènes  qui  ont  été 
décrits  plus  haut  sous  le  nom  d'arthrites  chroniques  par  conti- 
nuité (p.  un). 

Chez  certains  sujets,  et  en  particulier  diez  les  enfants,  on 
rencontre  des  pertes  de  substance  du  cartilage  articulaire, 
taillées  comme  à  l'emporte-piècc,  qui  établissent  une  commu- 
nication entre  la  jointure  et  une  cavité  de  dimension  variable 
creusée  dans  le  tissu  de  l'épiphysc.  Le  tissu  osseux  qui  limite 
cette  cavité  est  lui-même  raréfié,  rempli  de  bourgeons  charnus 
infiltrés  de  pus,  ou  bien  condensé.  La  surface  de  cette  cavité  est 
garnie  de  bourgeons  charnus  ou  d'une  couche  caséeuse.  Dans 
l'intérieur  de  la  cavité,  on  trouve  du  pus  ou  une  matière  ca- 
séeuse plus  ou  moins  concrète.  Dans  ces  cas,  l'articubition 
contient  du  pus  et  l'on  y  observe  toutes  les  altérations  de  l'ar- 
thrite suppurée.Tous  les  chirurgiens,  M.  Nélaton  en  particulier, 
ont  considéré  celte  lésion  comme  étant  de  nature  tuberculeuse. 

Les  observations  histologi(iues  (jue  nous  avons  pu  faire  à  ce 
sujet  ne  nous  permettent  pas  de  formuler  une  opinion  précise, 
car  on  sait  aujourd'hui  (jue  la  dégénérescence  caséeuse  n'a  rien 
de  spécifique.  Dans  le  tissu  osseux  qui  avoisine  ces  pertes  de 
substance,  nous  n'avons  trouvé  (jue  des  modilicalions  qui  peu- 
vent appartenir  à  l'ostéite. 

[>es  bords  de  la  perte  de  substance  (hi  cartilage  montrent 
une  prolifération  des  celhiles  cartilagineuses  connue  dans  les 
autres  cas  de  chondritc 

11  faut,  par  consi^qucul,  avant  de  ((iiicliiii'.  attcnihc  aujour- 
d'hui de  nouveaux  faits  oîi  l'altération  ^oil  moins  ancienne,  ou 
dos  cas  dans  h'S(|U('ls,  à  côté  (h'  ces  restes  dune  altération  an- 
cieniu!,  on  puisse  trouver  des  points  présentant  h's  caractères 
de  la  lulierculose  des  (»s,  ainsi  que  cela  s'oliserve  dans  le  mal 
di!  l'ott.  Là,  en  elVel,  à  côté  des  cavernes  icmplies  de  matière 
casé«Mise,  il  existe  des  granulations  niiliaires  isolées  ou  des 
masses  de  granulalioii'-  ((Milliieutes. 
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CHAPITRE  IV.   —   DES  ALTÉRATIONS  DU  TISSU  CONJONCTIF 
ET  DES  CAVITÉS  SÉREUSES. 

§  1.  —  Histologie    normale  du  (issu   conjonctif 
et  des   cavités  séreuses. 

Dans  ce  paragraphe,  nous  n'entendons  faire  l'histologie  nor- 
male et  pathologique  que  du  tissu  conjonctif  fascicule  (tissu 
cellulaire  de  Bichat  et  des  auteurs  français).  Les  lésions  du  tissu 
conjonctif  qui  entre  dans  la  constitution  des  muscles,  des  nerfs 
et  des  autres  organes  seront  étudiées  à  leur  occasion. 

La  description  hislologique  du  tissu  conjonctif,  qui  est  résu- 
mée à  la  page  10  de  ce  Manuel,  a  été  rédigée  sous  l'inspira- 
tion des  travaux  de  Virchow  et  de  Recklinghausen  ;  elle  don- 
nait l'état  de  la  science  au  moment  oii  elle  a  été  écrite  ;  de 
nouvelles  recherches  faites  depuis  par  l'un  de  nous  permettent 
de  rectifier  des  erreurs  tenant  à  des  méthodes  imparfaites. 

Si  l'on  injecte  avec  une  seringue  de  Pravaz  du  sérum  san- 
guin dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un  mammifère 
adulte,  on  voit  le  liquide  distendre  sous  forme  d'une  boule 
sphérique  une  partie  de  ce  tissu.  Le  volume  de  cette  masse 
sphéjique  dépend  de  la  quantité  du  liquide  injecté  ;  une  fois 
produite,  on  peut  l'agrandir  par  une  injection  plus  considé- 
rable. Ce  fait,  à  lui  seul,  démontre  qu'il  n'y  a  pas  dans  le  tissu 
conjonctif  d'espaces  préformés  analogues  à  ce  que  Bichat  dési- 
gnait sous  le  nom  de  cellules.  Si  l'on  veut  admettre  un  ins- 
tant, ce  qui  est  vrai,  que  le  tissu  conjonctif  est  constitué  par 
des  filaments  innombrables  et  d'une  grande  souplesse,  on  com- 
prendra aisément  comment  l'eau  arrivant  au  milieu  d'eux  avec 
une  certaine  pression  les  refoule,  les  ap[)li(|ue  les  uns  sur  les 
autres  et  finit  par  s'entourer  d'une  espèce  de  kyste.  Cette  sorte 
de  meMil)ranc  externe  de  la  l)oule  sphérifjue  est  formée  de 
fil)res  qui  glissent  les  unes  sur  les  autres,  et  si  l'on  pousse  une 
nouvelk;  (|uanlilé  de  li(|uide,  la  poche  s'agrandit  tout  en  res- 
tant sphéiique.  (icpeudaut,  un  certain  n()inl)ie  de  filaments 
tiaversenl  dans  dilir-i-entes  directions  la  substance  injectée,  de 
telle  sorte  que  .elle  ci  est  emprisonnée  dans  les  mailles  et 
p  uail  sur  une  ((iiiiie  inmine  inie  véritalile  gelée.  Nous  tenitms 
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à  bien  indiquer  ce  fait  pour  montrer  que  l'histologie  est  loin 
d'emprunter  tous  ses  éclaircissements  au  microscope. 

L'examen  histologique  des  portions  infiltrées  de  la  boule 
œdémateuse,  enlevées  avec  les  ciseaux,  fait  reconnaître  l'exis- 
tence réelle  des  filaments  que  nous  supposions  tout  à  l'heure. 
Ces  filaments  sont  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  des  fibres 
élastiques. 

Les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  sont  striés  suivant  leur  lon- 
gueur et  paraissent  constitués  par  un  ensemble  de  fibrilles; 
c'est  la  raison  pour  laquelle  ils  sont  désignés  sous  le  nom  de 
faisceaux.  Ils  reviennent  facilement  sur  eux-mêmes,  el  parais- 
sent alors  ondulés  et  en  zigzag.  Leur  diamètre  est  fort  variable 
(de  5  fi  à  50  p).  Traités  par  le  carmin,  ils  se  colorent  en  rouge. 
Après  l'action  du  carmin,  examinés  dans  l'eau  ou  la  glycérine 
additionnée  d'acide  acétique  ou  formique,  ils  se  gonflent  et  se 
décolorent  en  perdant  l'aspect  fibrillaire.  Le  gonflement  ne  se 
produit  pas  sur  tous  leurs  points  et  ils  présentent  des  étrangle- 
ments en  forme  d'anneau  ou  de  spirale  qui  semblent  main- 
tenus par  une  sorte  de  fibre  qui  reste  colorée  en  rouge 
(fig.  203).  C'est  ce  que  Henle  désignait  sous  le  nom  de  fibre 
annulaire  ou  spirale  en  les  considérant  comme  des  libres  élas- 
tiques, ce  qu'infirme  la  persistance  de  leur  coloration  par  le 
carmin. 

Les  fibres  élastiques  se  trouvent  placées  à  c»Ué  de  ces  fais- 
ceaux et  se  caractérisent  par  leur  lélVingence,  leui'  forme  cy- 
lindrique parfaite,  leurs  anastomoses  et  leur  résistance  à  l'acide 
acétique. 

Knlre  les  faisceaux  précédents,  on  observe  deux  espèces  de 
cellules  :  les  unes,  situées  le  long  des  faisceaux  du  tissu  con- 
jonctif, sont  grandes,  plates  comme  les  cellules  ('pitliéliales  des 
séreuses,  et  contiennent  un  noyau  également  très-aplali  dans 
lequel  on  observe  un  ou  plusieurs  nucléoles.  Les  autres  cel- 
lules paraissent  complètement  libres  ;  elles  ont  tous  les  carac- 
tères des  globules  blancs  du  sang  ou  cellules  lymphatiques. 

I)ans  le  tissu  conjonctif  normal,  tous  les  faisceaux  se  tou- 
clienl  el  glissent  facileniciil  les  uns  sur  les  autres. 

Si  l'on  a  fait  dessécher  une  |>ortion  de  ce  tissu  et  (|u'on  y 
|»rati<|ue  des  coupes  colon-esd'aliord  par  le  carniin,  puis  Ir.iitées 
l»;ir  l'acide  a((''li»|iie  ('tendu,  les  l'aisceaux  étant  gonllés  ne  sont 
pins  distincts,  et  les  cellules  pbiK'cs  entre  eux  apparaissent 
coninir  des  musses  rat.itini'cs  dans  lesipielles  on  ne  |>enl  di.-:- 
lingiicr  nrttrnii'nl  ni   le  noNiin.  ni    le    |iiiilo|ilasma   cellulaire. 
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Cependant  la  limite  des  faisceaux  qui  a  été  colorée  plus  forte- 
ment par  le  carmin  forme  des  lignes  rouges,  à  l'entrecroise- 
ment desquelles  on  observe  parfois  les  cellules  ratatinées  =  Ces 


Fig.  203  (!}.  —  Tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  région  inguinale  du  chien  :  a,  fais- 
ceaux connectifs  gonflés  par  l'acide  formique  et  présentant  des  fibres  annulaires  ; 
b,  fibres  élastiques  ;  c,  cellules  plates  du  tissu  conjonctif  vues  de  face  ;  c',  les  mêmes 
vues  de  profil  ;  n,  cellules  lymphatiques. 

dernières  avaient  été  prises  pour  des  noyaux,  et  la  limite  des 
faisceaux  pour  les  prolongements  de  cellules  étoilées. 

Des  faits  qui  précèdent,  il  découle  clairement  que  le  tissu 
cellulaire  peut  être  considéré  comme  une  vaste  cavité  parcou- 
rue par  des  faisceaux  qui  se  continuent  dans  la  peau,  dans  les 
aponévroses,  dans  le  périoste,  etc.   Ces  faisceaux  glissent  les 

(1)  Figure  enipruiilùc  au  Tmilé  d'histologie  normale  ic  M.  Ranvier, 
en  préparation  chez  Savy,  éditeur. 
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uns  sur  les  autres  de  même  que  les  feuillets  correspondants 
d'une  séreuse.  Entre  ces  faisceaux,  il  existe  à  l'état  physiolo- 
gique un  liquide  dans  lequel  sont  suspendues  des  cellules  lym- 
phatiques, et  ce  liquide  parait  (Mre  lui-même  de  la  lymphe. 

Dans  les  cavités  séreuses,  on  observe  aussi  un  liquide  et  des 
cléments  analogues.  Or,  dans  ces  dernières,  on  a  pu  recon- 
naître par  des  expériences  physiologiques  une  comumnication 
directe  cïe  la  cavité  avec  les  vaisseaux  lymphatiques. 

Chez  les  grenouilles,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  rem- 
placé par  de  vastes  sacs  dits  séreux  ou  lymphatiques  traversés 
par  des  cloisons  fibreuses,  des  vaisseaux  et  des  nerîs.  Or,  il  suffit 
d'injecter  dans  les  sacs  lymphatiques  de  la  grenouille  une  ma- 
tière colorée  pulvérulente  pour  que  les  globules  blancs  s'en 
chargent  et  la  transportent  dans  le  sang  (Cohnheim  et  Ueckling- 
hausen).  Dans  les  cavités  séreuses  des  mammifères,  on  observe 
des  faits  analogues  découverts  depuis  quelques  années  déjà  par 
Recklinghausen  et  qui  ont  été  de  sa  part  l'objet  d'une  étude 
très- attentive.  Lorsque  (hi  lait,  des  globules  rouges  du  sang,  des 
matières  colorées  pulvérulentes,  placés  dans  le  péi'itoine,  se 
trouvent  en  rapport  avec  la  face  inféiieure  du  diaphragme,  on 
voit  ces  petits  corps  traverser  la  couche  épithéliale  au  niveau 
des  petits  orifices  laissés  entre  les, cellules  et  péuétier  dans  les 
lymphatiques  superficiels.  Des  matières  colorées  pulvérulentes, 
le  bleu  d'aniline,  le  ciimabre,  la  poussière  de  charbon,  etc., 
injectées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  l'homme  et  des 
maininifères  airivent  bientcM  aussi  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques {(irrcsiMindanls  et  s'y  accumulent,  landis(|ue,  lors(|ue  ces 
luatièri's  colurantt's  sont  injectées  dans  le  sang,  elles  n'arrivent 
pas  aux  ganglions  lympliatifiucs  (l.angerhans). 

Il  est  à  peiiu'  ])i'S(iin  de  faire  lessorlir  rim|»ortanc('  île  ces 
(lillV-renls  faits  |di\si(»l(i;^if|U('s  au  point  de  vue  du  rapproche- 
ment à  ('lablir  entre  le  tissu  conjonrlif  et  les  cavités  séreuses, 
(i'esl  guidés  par  ces  analogies  (h;  sirucimc  et  de  fomlions.  que 
nous  d(''cri\(ins  dans  ce  chapilre  les  cavités  séieuses  à  côté  du 
tisKU  conjiin(  lif. 

I  Ml'  iidinse  muqueuse!  sous-cutaut'e,  pliysiuloj;ique  ou  acci- 
(Icnlcllc,  n'-sulle  de  l'i-carliMuent  en  un  |i(tinl  des  faisceaux 
du  Ijxsii  ciinjoncld,  qui,  reft  niés,  s'appli<|iient  les  uns  sur  les 
autres  (Ml  forme  de  membrane  persistauli.'.  iJi  général,  les 
hdiirhes  muqueuses  sont  traversées  par  (k's  faisciMiiv  conjoiu'- 
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tifs  disposés  en  membranes.  La  surface  interne  de  la  cavité 
est  tapissée  d'un  épitliélium  qui  lui  forme  un  revêtement 
complet  ou  incomplet,  et  dont  les  cellules  ne  diffèrent  pas 
de  celles  qui  s'observent  autour  des  faisceaux  du  tissu  con- 
jonctif. 

Les  gaines  tendineuses  sont  des  cavités  séreuses  analogues  ; 
elles  sont  revêtues  d'une  seule  couche  de  cellules  épithéliales 
plates.  Du  côté  du  tendon,  ces  gaines  se  confondent  avec  le 
tissu  conjonctif  lâche  qui  les  enveloppe.  Le  feuillet  externe 
se  confond  avec  le  tissu  conjonctif  ambiant. 

Les  séreuses  articulaires  offrent  une  disposition  complexe 
qui  a  nécessité  une  description  spéciale  (voy.  plus  haut  p.  UOO). 

Les  grandes  cavités  séreuses,  la  plèvre,  le  péricarde,  le  péri- 
toine, la  grande  cavité  arachnoïdienne,  si  elles  présentent  des 
dispositions  très-complexes  au  point  de  vue  de  l'anatomie  des- 
criptive, n'en  sont  pas  moins  toutes  construites  sur  le  même 
type  histologique,  et  celui-ci  est  très-simple  :  une  couche  de 
tissu  conjonctif  dense  tapissée  par  une  seule  rangée  de  cel- 
lules épithéliales  aplaties.  La  dimension  de  ces  cellules,  la 
lorme  de  leurs  contours,  sont  très -variables.  Nous  en  avons  vu 
un  exemple  bien  remarquable  dans  l'épiploon.  Le  tissu  con- 
jonctif qui  constitue  la  paroi  des  séreuses  contient  une  très- 
grande  quantité  de  vaisseaux  lymphatiques  dont  les  plus  super- 
ficiels sont  situés  immédiatement  au-dessous  de  l'épithclium 
(Recklinghausen,  Ludwig  et  SchvYcigger-Seidel). 


%  Z.  —  Congestion  et  hémorrhagie  du  tissa  conjonctif. 

La  congestion  du  tissu  conjonctif  s'observe  souvent  pendant 
la  vie  sans  laisser  de  traces  après  la  mort.  Cependant,  lorsqu'elle 
est  liée  à  l'inflammalion  ou  à  des  hémorrhagies,  il  arrive  très- 
souvent  qu'on  trouve  sur  le  cadavre  les  vaisseaux  du  tissu  con- 
jonctif remplis  de  sang.  Si,  avec  les  ciseaux,  on  enlève  des 
fragments  de  ce  tissu  congestionné  et  qu'on  les  examine  dans 
du  sérum,  on  reconnaît  que  les  capillaires  sont  remplis  de  glo- 
bules rouges  du  sang  (\m,  vingt-quatre  heuies  après  la  mort 
apparaissent  crénelés.  Dans  le  cas  d'inflammation  sintout,  les 
capillaires  présentent  des  dilatations  régulières  ou  fusiformes. 
Nous  verrous  bientôt  ce  qui  arrive  au  tissu  congestionné  lors- 
qu'cn  même  temps  il  devient  œdémateux. 

25. 
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Les  épanchements  de  sang  dans  le  tissu  conjonctif  sont  extrê- 
mement communs  dans  les  contusions,  dans  les  plaies,  dans  les 
maladies  générales  qui  s'accompagnent  d'hémorrhagies,  etc. 
Les  globules  du  sang  sortis  des  vaisseaux  s'épanchent  entre  les 
faisceaux  du  tissu  conjonctif  et  les  écartent.  Pour  étudier  cette 
lésion  peu  de  temps  après  que  l'hémorrhagie  a  été  produite, 
on  fait  durcir  la  pièce  dans  l'alcool  à  ZiO  degrés^  puis  on  y  pra-- 
tique  des  coupes  qui,  ramollies  dans  l'eau,  colorées  au  carmin, 
et  examinées  dans  la  glycérine  acidifiée,  montrent  les  détails 
suivants  :  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  coupés  en  long  ou  en 
travers,  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  intervales  rem- 
plis de  globules  rouges  du  sang.  Au  milieu  de  ceux-ci,  on  ren- 
contre des  globules  blancs  isolés  ou  groupés,  faciles  à  reconnaître 
à  première  vue  parce  que  le  carmin  les  a  colorés.  Ces  préparations 
ressemblent  beaucoup  dans  leur  ensemble  à  celles  de  l'angiome 
caverneux  (voy.  p.  2hk,  fig.  129). 

Plus  tard,  et  dans  un  espace  de  temps  qui  paraît  variable 
suivant  des  conditions  qui  ne  sont  pas  bien  établies,  au  bout 
d'mie  dizaine  de  jours  comme  limite  extrême,  le  sang  épanché 
éprouve  des  modifications  considérables  :  la  fibrine  (jui  s'est 
concrétée  autour  des  globules  et  qui  les  maintient,  subit  la 
métamorphose  moléculaire;  les  glol)ules  rouges  se  détruisent  : 
on  trouve  alors  les  produits  de  leur  décomposition  qui  sont  de 
l'héniatoïdine  granuleuse  ou  du  nioins  une  matière  analogue 
rouge,  jaune  ou  brune  <jui  dérive  de  l'hémoglobine,  des  granu- 
lations albuniinoïdes  qui  proviennent  probablement  de  la  para- 
globuline  et  enfin  des  granulations  graisseuses. 

Mais  en  même  lenqis  (jue  se  font  ces  métamorphoses  du 
sang,  il  se  passe,  dans  le  tissu  conjonctif  qui  en  est  infiltré,  des 
modifications  de  nature  irritalive  dout  la  fin  est  l'élimination 
de  tous  les  produits  de  décomposition.  Des  globuhîs  blancs  se 
montrent  en  grand  nombre,  et,  à  mesure  (|u'ils  se  ti'ouveut  en 
rapport  avec  les  granulations  coloit-s,  ils  les  absorbent.  Ils 
rcntri'nl  ensuite  dans  l.i  circulalion  lyuqdiati(|ue  ou  sanguine  et 
ils  cnqiortenl  avec  eux  les  granules  dont  ils  se  sont  cliarués. 

Kii  même  t('m|is,  les  cellules  plates  du  tissu  conjoiutil  ou  cel- 
lules (Ixes  se  gonficiil  elabsorheul  (■galemeiil  des  granulations. 

(.'^'A  à  ces  deux  faits  histologiques  (pi'il  faut  allrihui'r  la  dis- 
pariliori  complèti;  des  ecchymoses  et  en  nu^me  tenqts  la  pig- 
nieiitalion  persistante  de.  (pielques  cicatrices.  La  description 
qiu'  nous  venons  d(!  donner  den  pliénomèiuis  con.séculifs  à  l'Inî- 

nin|||i;i^;i(>  (In   lixxM  relloliiie  esl  bast-e  sur  U'^   (ihseix  allons  re- 
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cueillies  sur  l'homme  et  sur  des  expériences  pratiquées  chez  les 
animaux.  A  côté  de  ces  expériences  il  convient  d'en  rapprocher 
d'autres  dans  lesquelles  la  matière  injectée  dans  le  tissu  con- 
jonctif  n'est  pas  du  sang,  mais  bien  une  substance  solide  colorée 
et  pulvérisée  finement,  susceptible  d'être  toujours  reconnue  au 
milieu  des  tissus.  Tels  sont  le  vermillon  broyé  en  suspension 
dans  l'eau,  et  le  bleu  d'anihne  précipité  par  l'eau  de  sa  solution 
alcoolique.  Si  l'on  injecte  dans  le  tissu  conjonctif  un  centimètre 
cube   d'eau  tenant   en    suspension   ces  granulations,    on  ne 


I  i-.  204.  — Cfm|in  transversale  du  tissu  conjonctif  sous-ciitiiné  du  chien  dans  une  pluie 
■^unpoudréc  de  vermillon  :  c,  cellules  du  tissu  conjonctif  disposées  on  forme  de  demi- 
anneaux  autour  ilcs  faisceaux  de  tissuconjonc.tif;  /",  devenus  tr.mspttrents  sous  l'in- 
lluence  de  la  tçlycérine  ;  c'  et  c",  cellules  de  tissu  conjonctif  vues  suivant  leur  longueur  j 
]i,  çloliules  lymphatiques  infiltrées  de  verniillon,f  situées  ilans  les  espaces  inter-fuscicu- 
luiro»  uijraniiis  et  remplis  d'un  exsudât  granuleux.  Les  cellulis  do  tissu  conjonctif  repré- 
senléus  icj  sont  légéroMient  gonllécs  et  coutienueril  aussi  des  ;;ruuules  de  vermillon. 

liouvi!  plus  (le  granulations  libres  entre  les  faisceaux  du  tissu 
(•niij(iiu:lilciu(|  (lu  siv  jouis  après  l'opérai  ion.  Toutes  les  granu- 
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lalions  sont  contenues  soit  dans  des  cellules  lymphatiques,  soit 
dans  des  cellules  du  tissu  conjonctif  tuméfiées  et  plus  nom- 
breuses qu'à  l'état  normal  (voy.  fig.  204).  Les  ganglions  lym- 
phathiques  auxquels  se  rendent  les  vaisseaux  de  la  région  con- 
tiennent une  quantité  variable  de  ces  granulations  colorées. 

Les  couleurs  variées  de  l'ecchymose  observée  à  l'œil  nu 
tiennent  à  ce  que  l'hémoglobine,  soluble  d'abord,  se  transforme 
successivement  en  granulations  colorées  connues  sous  le  nom 
d'hémato'idine  et  de  mélanine.  Ces  granulations  se  comportent, 
relativement  aux  éléments  vivants  qui  les  entourent,  comme  les 
matières  colorantes  finement  pulvérisées  qu'on  aui'ait  injectées 
dans  le  tissu  conjonctif.  Ainsi  qu'il  l'a  été  dit  plus  haut,  elles 
déterminent  une  irritation  et  l'apparition  d'un  grand  nombre 
de  globules  blancs  qui  se  chargent  du  transport  des  granula- 
tions solides.  Ce  mode  de  résorption  des  ecchymoses  est  trop 
important  pour  que  nous  n'y  insistions  pas. 

L'irritation  produite  par  les  granulations  colorées  qui  pro- 
viennent du  sang  est  plus  ou  moins  intense  :  tantôt  elle  passe 
inaper(,ue,  tantôt  elle  est  franchement  suppurative  et  donne 
lieu  à  un  abcès  qui  succède  à  l'épanchonienl  sanguin. 

§  3.  —  iEdùnte. 

Au  point  de  vue  hist(dogi(pie,  l'œdème  est  essentiellement 
caractérisé  par  un  épanchenuMit  de  sérosité  alliuniineuse  qui 
s'ellectue  entre  les  faisceaux  du  tissu  ((injunclircl  ipii  h-s  écarte 
les  uns  des  auties. 

(Juand  on  incise  le  tissu  conjonctif  lâche  devenu  (l'ih'maleux, 
on  voit,  à  la  place  (hi  tissu  (li'ns(!  et  feutré,  une  masse  gélatineuse 
transpaicnte,  trembiolaiile  au  milieu  de  la(|uelh'  on  aperçoit 
des  tractus  minces,  (h's  ilols  a(hpeu\  et  ih's  li.iiuées  louges 
qui  correspondent  au\  vaisseaux,  (let  aspect  résulte  (U*  ce  que 
la  sérosil(''  comprise  entre  les  libres  (h*  tissu  conneclif  y  reste 
inaintenuo  connue  de  l'eau  (jiii  imbibe  de  la  ouate.  Mais,  lors- 
(ju'on  isole  un  fragmenl  (h*  tissu  conjonclif  (i'(h''maleux  cl  (jii'on 
r.ibandonne  à  lui-même,  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et 
les  fihi'es  éhtsiiques  se  rt'lraclent ,  chassent  lu  séi'osité  el  la- 
ini'iicnl  les  tissus  à  leur  ('(al  piimitif.  Celle  issue  de  la  sérosilt' 
est  rt'cilemenl  thu'  à  la  n'Iraclion  des  lilues;  car,  lorsqu'on 
place   les   fia;;mi'nls  «l'di'inatfux   dans  de   la   sérosih',   ils  n'eu 
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reviennent  pas  moins  sur  oux-mènies. Cette  propriété  des  fibres 
du  tissu  conjonctif  conservée  longtemps  malgré  leur  distension 
explique  l'écoulement  facile  et  persistant  de  sérosité  à  la  suite 
des  piqûres  que  l'on  pratique  à  la  peau  des  liydropiques  dans 
le  but  de  les  soulager. 

Le  liquide  qui  s'écoule  par  les  piqûres  est  transparent  et 
albumineux;  il  ne  se  coagule  au  contact  de  l'air,  ni  spontané- 
ment, ni  après  addition  de  globules  rouges  du  sang,  ce  qui 
indique  qu'il  ne  contient  pas  de  substance  tîbrinogène.  Ce  fait 
suffit  pour  séparer  la  sérosité  des  liquides  inflammatoires. 

Dans  la  sérosité  de  l'œdème,  on  retrouve  constamment  des 
globules  blancs  en  petite  quantité. 

Il  est  très-facile  de  faire  l'étude  histologique  du  tissu  con- 
jonctif infiltré  :  il  suffit  d'en  enlever  des  fragments  avec  des 
ciseaux  courbes,  de  les  placer  sur  une  lame  de  verre  porte-objet 
et  de  les  recouvrir  avec  une  lame  mince.  Ces  opérations  doivent 
être  faites  assez  rapidement  pour  que  le  liquide  ne  s'écoule  pas. 
Dans  ces  préparations,  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  sont  isolés 
les  uns  des  autres.  Dans  l'espace  qui  les  sépare,  il  existe  delà  séro- 
sité qui  contient  des  globules  blancs  ou  lymphatiques  en  quantité 
plus  considérable  qu'à  l'état  physiologique.  On  voit,  en  outre, 
le  long  des  faisceaux,  les  cellules  fixes  du  tissu  devenues  plus 
ou  moins  globuleuses,  contenant  un  noyau  l)ien  apparent  et  des 
granulations  réfringentes.  Dans  la  constitution  de  ces  granula- 
tions, il  entre  de  la  graisse  ;  mais  elles  n'en  sont  pas  entièrement 
formées,  car  l'acide  chromique,  l'acide  acétique  et  l'acide 
picrique  ont  sur  elles  une  action  qu'on  n'observe  jamais  sur  des 
granulations  purement  graisseuses.  Ces  réactifs  diminuent  le 
diamètre  des  granulations  en  augmentant  leur  réfringence.  Il 
est  probable  (jue  les  granulations  observées  dans  les  cellules  du 
tissu  conjonctif  sont  une  combinaison  de  principes  gras  avec 
une  substance  albuminoïde,  et  que  la  séparation  est  produite 
par  les  acides.  Ce  sont  là  des  hypothèses  (|ue  nous  nous  voyons 
forcés  de  donner  en  l'aljsence  de  notions  ciiimi(iues  précises. 

On  obscive  aussi  parfois  dans  les  cellules  du  tissu  conjonctif 
Oîdémateux,  des  granulalidus  colorées  en  jaune  clair,  très- 
petites,  et  souvent  anguleu>es,  formées  probablement  aux  dépens 
de  la  matière  colorée  cU's  gl()l)ules  louges  du  sang  :  ceux-ci  se 
rencontrent,  en  ell'et,  prestjue  constamment  dans  la  sérosité  de 
l'œdème.  La  pigmentation  des  cellules  du  tissu  conjonctif  s'ob- 
serve surtout  dans  les  hydropisies  anciennes. 
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Les  faisceaux  de  fibres  du  tissu  conjonctif  et  les  fibres  élasti- 
ques ne  subissent  aucune  modification  appréciable. 

Les  vaisseaux  sanguins  qui  traversent  les  parties  œdémateuses 
sont  remplis  de  globules  rouges  :  la  proportion  des  globules 
blancs  y  est  accrue  :  ces  derniers  se  montrent,  comme  on  l'ob- 
serve d'habitude,  le  long  des  parois.  Dans  certains  cas,  les  glo- 
bules rouges  sont  tellement  nombreux  et  si  pressés  les  uns  contre 
les  autres,  qu'on  ne  peut  les  distinguer  et  que  le  vaisseau  parait 
injecté  comme  par  une  masse  homogène.  Ces  vaisseaux  sont, 
du  reste,  très-faciles  à  étudier  parce  qu'ils  sont  isolés  au  milieu 
de  la  sérosité  comme  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 


Fig.  205.  —  Celliili'8  adipeuses  du  tissu  sous-cutniié  du  i-bien  dans  IVdi-me  artificiel, 
produit  pur  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure  et  la  section  du  seiatique  :  n,  globe 
de  (çrui»8e  ;  ii,  nos  au  de  la  eellule  ;  ;j,  protoplosuia  infiltré  de  graïuilotinus  graisseuses  ; 
r,  cellule  de  tissu  conjnnclif  du  peloton  adipeux  infiltrée  île  granulations  graisseuses. 
Grossisteuieiit  de  iOÔ  diamètres. 

Les  cellules  adi[)eusi!S  ont  généraleinciit  subi,  dans  l'irth'-nio, 
des  modilicalions  phis  ou  moins  consiiU'iables.  Dans  K'S  d'dèines 
produits  arliliciellement  chez  les  cliiens,  on  observe  une  Irans- 
foiinalioii  giamilo-graisseuse  du  |)iolophisnia  situé  entre  la 
riit'Mibraiu'  de  la  vésiciihi  et  la  gouttelette  adipeuse  centrah-.  Il 
en  lésuhe  que  la  cdhib'  adipeuse  tout  cnlii're,  au  lieu  dVMro 
InriiK'e  par  une  masse  n'-hiiigt'iili'  iini(|U(',  montre  tout  autour 
(le  la  goutte  lU'  graisse  cfiilralc  une  coinoiiiR'  de  granulalions. 

I»ans  les  iiMièines  caeliecliqucs,  la  graisse  ((tiileiiui'  (Ijims  les 
(•(•tliilcs  a  subi  tinc  n''S(ir|ilinii  partirllc.  C'est  ce  qui  arrive,  par 
exeniph',  chez  les  |»lithisiiiut's.  t»ii  observe  aussi  parfois  uiitî 
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fragmentation  en  gouttelettes  fines  de  la  masse  graisseuse  des 
cellules  adipeuses.  Ce  phénomène  de  la  fragmentation  de  la 
graisse  est  dû  à  la  présence  d'un  liquide  albumineux  dans 
l'intérieur  de  la  cellule  adipeuse,  et  n'est  pas  sans  analogie  avec 
l'émulsion  artificielle  de  la  graisse  dans  l'albumine.  Les  noyaux 
de  ces  cellules  adipeuses  sont  toujours  très-visibles.  Cela  est 
très-facile  à  voir  dans  les  œdèmes  qui  portent  sur  le  tissu 
cellulo- adipeux  très-làche,  par  exemple,  dans  le  tissu  cellulo- 
adipeux  sous-péricardique. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  a  cru  que  l'œdème  était 
le  résultat  de  la  stase  du  sang.  La  théorie  physiologique  de 
Lower  était  acceptée  par  tous  les  pathologistes,  à  la  tète  des- 
quels se  trouve  Bouillaud.  Le  physiologiste  anglais  avait  formulé 
d'une  manière  très-précise  le  mode  de  production  des  hydro- 
pisies.  Il  dit  que,  lorsque  les  veines  sont  oblitérées,  le  sang  ne 
pouvant  plus  passer  des  artères  dans  les  veines,  laisse  transsuder 
sa  portion  séreuse  ù  travers  les  parois  des  vaisseaux  comme  à 
travers  un  filtre.  Il  explique,  dès  lors,  les  hydropisies  par  la 
stase  sanguine.  Cependant,  Hodgson,  à  la  suite  de  ligature 
veineuse  pratiquée  chez  l'homme,  n'avait  pas  vu  se  produire 
d'œdème  :  la  théorie  de  Lower  était  abandonnée,  lorsque  Bouil- 
laud montra  que,  dans  la  plupart  des  hydropisies  localisées,  on 
observe  une  oblitération  des  veines  correspondantes.  Cependant 
on  constate,  en  clinique,  qu'il  y  a  des  hydropisies  sans  oblitération 
des  veines,  et  que,  réciproquement,  une  veine  peut  être  oblitérée 
sans  qu'il  y  ait  d'hydropisie.  Chez  les  animaux,  la  simple  hgature 
d'une  veine  ne  produit  pas  d'Iiydropisie,  ce  qui  tient  à  ce  que 
la  circulation  collatérale  est  toujours  suffisante  pour  que  la  ten- 
sion du  sang  ne  dé[)asse  pas  la  limite  de  résistance  des  parois 
vascnlaires.  Mais  si,  chez  un  animal  chez  lequel  on  a  lié  une 
veine,  on  pratique  la  section  des  nerfs  vaso-nioleius,  les  artères 
étant  dilatées,  il  arrive  une  plus  grande  quantité  de  sang  et  la 
tension  devient  suffisante  pour  amener  la  transsudation  du 
sérum. 

Cette  tension  exagérée  est  la  véritable  cause  de  l'hydropisie  : 
si  cette  tension  est  suffisante,  indéj)endammont  de  l'oljlitération  ' 
des  veines,  l'œdème  se  [iroduira.  Tous  les  œdèmes,  sauf  peut- 
être  l'œdème  cachectique,  peuvent  être  ramenés  à  la  même 
cause. 

C'est  ainsi  (pie  l'oblitération  des  veines  est  une  condition  des 
hydropisies,  puisqu'elle  augmente  la  tension  sanguine  dans  les 
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capillaires  correspondants  ;  cette  oblitération  produira  l'œdèaie 
dans  les  cas  où  il  y  aura,  en  même  temps,  une  atonie  du  sys- 
tème vasculaire.  Il  suffit  d'iiriter  la  peau  par  le  grattaf,^e  un 
peu  prolongé  avec  les  ongles,  pour  déterminer  un  œdème  loca- 
lisé, dû  à  la  paralysie  des  vaisseaux.  Ce  phénomène,  difficile  à 
produire  lorsqu'il  n'y  a  pas  d'irritation  morbide  préalable  de  la 
peau,  s'effectue  avec  une  très-grande  facilité  chez  les  personnes 
atteintes  d'urticaire  ou  au  voisinage  des  piqûres  d'insectes,  des 
pustules  d'acné,  etc.  On  voit,  en  effet,  alors,  un  gonflement 
œdémateux  de  la  peau  naître  sous  l'ongle  qui  la  gratte.  Le 
gonflement  œdémateux  qui  caractérise  le  début  du  phlegmon 
est  lié  à  l'atonie  des  parois  vasculaires  et  à  l'augmentation  de  la 
tension  du  sang  dans  les  vaisseaux.  De  cette  façon,  nous  ratta- 
chons tous  les  œdèmes,  de  quelque  nature  qu'ils  soient,  à  la 
même  cause  physiologique. 

Dans  les  œdèmes  dont  le  développement  est  très-rapide,  les 
grandes  cellules  du  tissu  conjonctif  sont  infiltrées  d'une  plus 
grande  quantité  de  i^ranulations  graisseuses  que  dansles  œdèmes 
survenus  lentement,  comme  dans  les  maladies  du  cœur.  Ce  sont 
là  des  données  trop  récentes  pour  qu'il  suit  encore  permis  d'ex- 
pliquer ces  difl'érences  entre  les  différentes  espèces  d'œdème. 

§   4.   —  Inflniumation  du  tissu  conjonctif. 

Lorsque  le  tissu  conjonctif  sous-culané  a  été  divisé  par  un 
instrument  tranchant,  il  se  produit  une  inflammation  qui  aboutit 
à  la  guérison  et  qui  en  est  le  muyen  nécessaire. 

l'ne  plaie  l)é;inte  du  tissu  cunjonclif  laisse  tout  d'abord  couler 
du  sang  (voy.  |i.  90)  :  au  bout  de  (|uclques  heures,  la  surface  de 
la  solution  de  conliiuùté  se  recouvre  d'une  mince  couche  gri- 
sâtre ripalesccnle,  lymphe  plastique  de  .1.  iiunter.  .).  llunter, 
ses  succes5euis  et  les  cliiriirgiens  français,  jusqu'à  nos  jours,  ont 
soutenu  que  celte  lyiiiiihc  plasli(|ue  sortie  (h's  vaisseaux  par  ex- 
sudation, est  sus(e|ilibh'  (U>  s'organiser  et  de  repi'0(hiire  h's  di- 
vers  tissus  que  l'on  renc(tntre  dans  les  cicatrices.  On  trouve,  dans 
celte  cnuclic  grise,  (h;  lalibrine  filamenteuse,  des  globules  blancs 
ou  des  globules  de  pus  et  des  gl(d)ules  rouges  du  sang.  Au- 
dessous  (le  cette  couche  superficielle,  on  C(uislate  (pu'  les  fais- 
(•••aux  du  tissu  conjoui  lif  cl  les  c.ipillaircs  saîiguins  sont  s('parés 
lr>s  mis  des  .'nilri's  p;ir  ce  co:ii;nlinn,  de  f.içon  à  consiiluer  une 
«•oili-  d"  iiii'iiijii  me  CMiilimii'  exile' iiii'Miciil  iiiiiicc.  |t'  que;  icllc 
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description,  on  voit  qu'au  moment  où  elle  prend  une  forme 
solide,  cette  prétendue  lymphe  plastique  contient  des  éléments 
cellulaires.  Dans  l'état  actuel  de  la  science,  on  peut  interpréter 
ces  faits  par  l'issue  hors  des  vaisseaux  d'un  certain  nombre  de 
globules  blancs  et  de  substance  fibrinogène  qui  se  coagule 
(Conheim).  Mais  il  convient  de  répéter  qive  ce  sont  là  des  inter- 
prétations, car  il  se  pourrait  très-bien  que  la  lymphe  conte- 
nue dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  dans  les  mailles  du 
tissu  conjonctif  jouât  un  certain  rôle  dans  ces  phénomènes. 
Nous  avons  dit,  en  effet,  que  des  globules  blancs  ou  lympha- 
tiques existent  à  l'état  de  liberté  entre  les  faisceaux  du  tissu 
conjonctif,  et,  d'un  autre  côté,  les  conditions  de  la  formation 
de  la  lîbrine  sont  loin  d'être  parfaitement  connues.  On  sait 
seulement  que  le  plasma. du  sang  extrait  des  vaisseaux,  mis  en 
contact  avec  de  la  paraglobuline  (Kûhne)  et  une  série  d'autres 
substances  contenues  dans  les  éléments  histologiques,  prend  la 
forme,  do  fibrine.  Le  point  difficile  est  de  savoir  pourquoi  le 
plasma  sanguin,  la  lymphe  et  la  sérosité  du  péricarde  qui  con- 
tiennent de  la  substance  fibrinogène,  ne  donnent  jamais  nais- 
sance à  de  la  fibrine  dans  l'organisme  vivant,  bien  que  ces 
liquides  soient  en  contact  avec  des  éléments  contenant  de  la 
substance  fibrino-plastique.  A  propos  des  maladies  du  système 
vasculaire,  nous  reviendrons  sur  cette  question,  et  nous  donne- 
rons les  diverses  théories  qu'elle  soulève. 

Les  phénomènes  de  l'exsudation  superficielle  qui  est  primiti- 
vement peu  intense,  s'exagèrent  bientôt  et  prennent  les  carac- 
tères de  la  suppuration.  A  ce  moment,  il  est  survenu  des 
modifications  plus  [)rofondes  du  tissu  conjonctif  :  il  a  perdu,  dans 
une  épaisseur  de  quelques  millimètres,  son  aspect  fascicule;  il 
est  devenu  pulpeuv,  translucide  et  a  pris  les  caractères  du  tissu 
embryonnaire. 

[.e  second  et  le  troisième  jour  d'une  plaie  simple,  on  retrouve 
encore  les  faiscoauv  du  tissu  conjonctif  dans  cette  couche  cm - 
l)ryonnaire.  ils  sont  gonflés,  moins  lu'ttement  librillaires;  ils  ne 
paraissent  plus  enveloppés  par  cette  couche  spéciale  qui  les 
limite  et  qui  les  fait  se  gonfler  ii  régulièrement  sous  l'inlluence 
de  l'acide  acétique,  ils  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
cellules  loiides  ou  de  forme  anguleuse,  constituées  par  une 
masse  de  proloplasnui  contenant  un  noyau. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  n'existe  plus  dans  cette  couche  de 
grandes  cellules  plates  du  tissu  conjonctif. 

L'infiltration    du  tissu   conjoiutil   par  une   uoialile    (|,ianii(o 
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d'éléments  aiTmidis  se  poursuit  le  plus  souvent  à  2  milli- 
mètres ou  1  centimètre  au  delà  de  la  solution  de  continuité; 
mais  on  ne  peut  reconnaître  cette  lésion  qu'au  microscope. 
Dans  cette  zone  périphérique,  on  peut  voir,  de  la  façon  la  plus 
manifeste,  le  gonflement  des  cellules  plates  du  tissu  conjonctif, 
la  division  de  leurs  noyaux,  et  par  suite,  la  prolifération  de  ces 
cellules. 

Il  résulte  de  ces  faits,  que  la  production  abondante  de  nou- 
veaux éléments  cellulaires  entre  les  parties  constituantes  du 
tissu  conjonctif  peut  avoir  deux  origines  :  la  sortie  des  globules 
blancs  du  sang  et  la  multiplication  des  cellules  du  tissu  con- 
jonctif ;  mais,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  impossible 
de  fixer  le  rôle  de  chacun  de  ces  processus  dans  les  phénomènes 
de  la  réparation  des  plaies. 

Nous  avons  déjà  vu  que  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  com- 
pris dans  la  couche  embryonnaire  ont  perdu  leur  état  libril- 
laire  et  se  sont  gonflés.  Ils  se  dissolvent  ensuite  d'une  manière 
complète,  de  telle  sorte  qu'on  n'en  trouve  plus  vestige.  C'est 
alors  que  cette  couche  granuleuse  de  la  surface  des  plaies,  ou 
membrane  pyogénique  c(Mistituée  uni(iuement  par  des  cellules 
et  jiar  des  ca[)illaires  à  membranes  embryonnaires,  donne  nais- 
sance aux  bourge(»ns  charnus.  Nous  ne  poursuivrons  pas  plus 
loin  cette  histoire,  dont  les  particularités  ont  été  développées  à 
propos  des  bourgeons  charnus  et  de  la  cicatrisation  (voy.  p.  96). 

§    5.    —    Inflaiiinitition    piiriilcnlt'   «lu    tissu   conjouetif 
ou   plilcKinon  ai^u. 

Nous  donnons  le  nom  d'inllammatioa  purulente  au  phlegmon 
aigu,  paice  que  dans  les  cas  rares  oi'i  la  maladie  se  termine 
I)ar  rés(duti(in,  il  n'y  en  a  pas  moins  une  grande  (|uanlilé  de 
globules  de  pus  dans  les  mailles  du  tissu  conjonclif.  On  sait  avec 
({uelle  rapidité  se  fait  réviilutimi  du  |ddegiiiiiii  aigu.  I.a  rou- 
geur, rauginculalion  de  tcuipéialuie,  le  gdMlleuient  (i-déma- 
teîix  et  la  duulcur  vive  de  la  première  période  se  montrent 
d'abord  et  simull;ui('-uieiit.  il  est  rare  qu'on  ail  l'occasion 
d't'-ludier,  che/  I  Immuie,  les  niodilicalions  liistt)l(igi(|ues  (|ui 
siMViennent  dans  le  tissu  ciinjonclif  à  celle  première  jK-riode; 
tnais  on  peut  sui\ie  ce  qui  se  passe  dans  le  phlegmon  arlid- 
riclIcMicnl  i)roduil  chc/  les  animaux,  et  tout  porte  à  croire  (|ue 
les  phénomènes  sont  les  mûmes.  Pour  piddiiire  un  phlegmon 
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aigu  chez  un  chien,  il  suffit  d'injecter  quelques  gouttes  d'une 
solution  de  nitrate  d'argent  à  ^qq  dans  le  tissu  conjonctif.  Au 


JiURGtl"- 


^r^^'' 


l'i?,'-  200.  —  (K'iùiiii-  IrillaiiiiiHilii'irc  ilu  lissii  (•(iiijrinctir  du  rliicii  |.nnhii(  pai-  iiiio  inioctiuii 
au  iiilrati!  d'aii^iiil  à  1  |M)iir  1000.  La  |iié|)aiatiiiii  a  i'Ii'  faite  cii  culrvant  un  IVa^- 
ini'nt  (les  purtieH  (nléuiatiMises  avi^i:  les  ciseaux,  l't  i-ii  le  <''uuiiriiuaiit  li'si'ri'iui'iil  l'iitri' 
lieux  lauies  ilr'  vriv.  Au  bmit  ilo  <|ui'l(|ii«s  lu-uios  il  s'y  f(U'iiiu  un  rétiruluni  lilil'iiuMix 
indii]ui^  ici  jinr  les  liiçiieH  pnucluées  r  ;  ti,  rellules  de  tissu  ciinjouutir  devenues  s^i'aiiu- 
leases  ;  b,  glubules  de  pus  ;  c,  Tdu'es  élostiiincg.  (•l'ossisseuient  de  500  diamètres. 


bout  de  di.v  à  douze  heures,  ou  con^talc  un  ;^(Uille!Heul  a'ih'nia- 
tcii.v  et  doiilouiiHix  de  la  régiou.  Le  tissu  conjoncliC  est  devenu 
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gélatiniformc,  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  remplis  de  sang  ;  au 
premier  aspect,  il  n'y  a  pas  de  différence  entre  ce  tissu  et 
celui  de  l'tedème.  Mais  la  sérosité  ne  s'écoule  pas  aussi  facile- 
ment que  dans  l'œdème,  et  il  y  a  une  diflerence  notable  entre 
ces  deux  lésions.  Entre  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  écartés 
les  uns  des  autres,  on  constate,  en  effet,  dans  le  phlegmon 
comme  dans  l'œdème,  un  très-grand  nombre  de  globules  blancs 
ou  globules  de  pus  ;  mais  il  existe,  en  outre,  un  réticulum  fibri- 
neuxquine  se  montre  jamais  dans  l'œdème  simple.  Du  reste,  il 
s'agit  là  d'un  véritable  œdème  aigu  inflammatoire,  qui  est  très- 
probablement  lié  à  la  même  cause  que  l'œ'dème,  en  ce  sens, 
qu'il  résulte  d'une  paralysie  des  vaisseaux  et  d'une  tension  du 
sang  plus  grande  dans  le  système  vasculaire.  Les  capillaires  san- 
guins sont,  en  effet,  dilatés  et  remplis  de  sang.  L'augmentation 
de  la  température  dans  la  partie  affectée  en  est  la  conséquence. 

A  cette  période,  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  ne  présentent 
aucune  modilication  appréciable.  Les  grandes  cellules  plates 
gonflées  tendent  à  prendre  la  forme  sphérique.  Quelques-unes 
renferment  deux  noyaux.  Ces  cellules  sont  devenues  granu- 
leuses, et  l'on  y  distingue  même  des  granulations  graisseuses. 

Cette  première  période  du  phlegmon  est  caractérisée  surtout 
j)ar  la  production  de  nombreux  corpuscules  de  pus  et  par 
i'fxsudat  librineux.  I^ientôt  les  glolmles  de  pus  augmentent  en 
nombre,  la  liluine  devient  plus  abondante,  de  telle  sorte  (jne  la 
matière  répandue  entre  les  libres  se  solidilie,  et  la  tumeur 
inflammatoire,  devenue  plus  consistante,  donne  au  doigt  qui  la 
jiresse  une  sensation  de  résistance,  il  n'y  a  plus  là,  en  efl'et,  un 
iifjuide  qui  puisse  être  déplacé  comme  dans  l'd-dèiue,  et  c'est 
à  l'evistence  de  la  liltrine,  comblant  h's  maiUes  du  tissu  con- 
jonctif, que  l'on  doit  allrilmer  la  délimitation  du  phlegmon  dans 
h'  cas  où  il  n'a  pas  une  miuclie  rapi(k'  et  lors(|uil  se  développe 
dans  une  légion  limitée. 

Chez  ri me,  à  celte  pifuiière  idiase  succèdent  la  n'.s<i/i//«()«, 

Y iiiiliirntinn  oii   la  siiiiiniinlioii. 

Lorsque  la  résolution  se  |»rodwil,  il  e>l  probable  (|ue  li's  glo- 
bules blancs  épanchi-s  sont  r('|»ris  par  les  hmphatiques,  soit  à 
leur  étal  noiinal,  soit  après  avoir  subi  une  dissociation  midécu- 
lairc,  cl  que  la  librine  et  les  globules  l'oii^-es  épanchés  i-prou- 
vfiil  je  iiièmr  sort. 

L'indinalioii  sans  suppuration  olfir  av)>c  rinduiation  qui 
siK  (('dt'  à  roiivciiinc  d'un  abrès  une  lrès-^:raiide  analo^^ir  :  les 
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phénomènes  hislologiqucs  sont  vraisemblablement  les  mêmes 
dans  les  deux  cas.  Il  se  produit  enti'e  les  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif  de  nouveaux  éléments  cellulaires  qui  végètent,  tandis 
qu'autour  d'eux  existe  une  substance  fondamentale  nouvelle, 
transparente,  de  consistance  assez  molle,  de  telle  sorte  que  le 
tissu  ressemble  au  sarcome  fascicule  que  nous  avons  décrit  à 
propos  des  tumeurs.  Plus  tard  les  éléments  cellulaires  présentent 
une  dégénération  graisseuse,  et  tout  le  tissu  nouveau  est  ré- 
sojbé.  On  n'a  pas  encore  suffis'amment  suivi  toutes  les  phases 
de  ce  processus  dont  l'étude  présente  de  grandes  diflicultés. 

Dans  tout  phlegmon,  il  se  produit  dans  les  mailles  du  tissu 
conjonctif  des  globules  de  pus.  Lorsque  cette  production  est 
très-abondante,  les  faisceaux  connectifs  sont  écartés  les  uns  des 
autres  ou  subissent  le  ramollissement  et  la  résorption  inflam- 
matoires, et  il  se  .forme  une  collection  purulente  ou  abcès.  On 
dit  alors  que  le  phlegmon  est  suppuré. 

Dans  le  cas  de  phlegmon  rirconscrit,  le  pus  est  crémeux,  ho- 
mogène, et  ne  contient  pas  de  faisceaux  de  tissu  conjonctif.  Exa- 
miné au  microscope,  le  pus  présente  :  1°  des  cellules  rondes 
tout  à  fait  semblables  aux  globules  blancs  du  sang  ne  contenant 
qu'un  noyau  ;  2"  des  cellules  du  même  diamètre  possédant 
plusieurs  petits  noyaux;  3°  des  cellules  semblables  offrant 
des  granulations  graisseuses  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
dance; U°  de  grandes  cellules  mesurant  20  fz  en  moyenne  et 
renfermant  des  granulations  graisseuses  ou  corps  granuleux  de 
Gluge  ;  5°  des  globules  rouges  entiers  ou  fragmentés. 

La  poche  quirenfermele  pus  est  habituellement  anfractueuse, 
et  elle  est  limitée  par  une  couche  semblable  à  celle  qui  se  pro- 
duit le  second  jour  <à  la  surface  d'une  plaie.  A  ce  niveau,  les 
faisceaux  du  tissu  conjonctif  ramollis  sont  unis  les  uns  aux  au- 
tres par  une  coucbe  de  ni)rine  coaculée  englobant  des  corpus- 
cules de  pus. 

Lorsque  l'abcès  est  ouvert  par  le  chirurgien,  le  pus  une  fois 
écoulé,  les  parois  du  foyer  vidé  viennent  au  contact,  se  soudent, 
et  il  en  résulle  une  induration  qui  persiste  cpielques  jours.  Le 
plus  souvent  le  fond  et  k's  bords  de  l'aljcès  bourgeonnent,  for- 
ment du  pus,  et  les  pliénomènes  consécutifs  sont  ceux  d'une 
plaie  simple. 

Dans  le  |)hlegmon  ififfnn,  les  phénontèiu's  inflammatoires 
sont  teilenu'uf  intensys  (|iie  des  laml)eau\  (U*  tissu  conjonctif 
j)his  ou  moins  étenckis  n'(tnt  pas  \o  tenqtsde  subir  la  résorption 
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inflammatoire.  Ils  sont  frappés  de  mort  sm- place  et  ils  agissent 
sur  les  parties  voisines  comme  des  corps  étrangers.  A  propre- 
ment parler,  le  phlegmon  diffus  est  une  véritable  nécrose  du 
tissu  conjonctif,  et  il  présente  une  grande  analogie  avec  l'ostéo- 
myélite suppurative. 

Lorsque  les  foyers  purulents  sont  ouverts,  on  trouve  mé- 
langés au  pus  dos  lambeaux  de  tissu  conjonctif  macérés,  et  le 
fond  des  abcès  offre  des  masses  filamenteuses  grisâtres,  flot- 
tantes, qui  y  sont  implantées. 

Si  le  malade  succombe  à  cette  période,  les  incisions  prati- 
quées à  travers  le  phlegmon  montrent  que  tout  le  tissu  con- 
jonctif du  membre  est  infiltré  de  sérosité,  de  sang,  et  de  pus 
diversement  mélangés.  Au  milieu  des  parties  infiltrées,  on  ob- 
serve des  masses  blanchâtres,  opaques,  filamenteuses  plus  ou 
moins  dégagées,  ou  encore  adhérentes,  formées  par  du  tissu 
conjonctif  mortifié  :  le  tout  lépand  une  odeur  do  gangrène. 

L'examen  histologique  du  tissu  conjonctif  gangrené  olVre  à 
considérer  une  masse  fibrillaire  dans  laquelle  il  est  difficile  de 
distinguer  netloinent  les  faisceaux.  Au  milieu  dos  fibrilles  dis- 
sociées, on  rencontre  des  granulations  ulbuminoïdos,  piginen- 
taires,  jaunes  ou  noirâtres,  dos  granulations  graisseuses  el  des 
gouttololtos  dégraisse.  Cosdernièros  proviennent  probablement 
do  la  doslrnction  dos  cellules  adipeuses.  Los  laml)oaux  de  tissu 
conjonctif  (|ui  sont  détachés  et  <pu  Ibitlent  dans  le  pus,  présen- 
tent une  structure  identiiiue.  L'effet  produit  par  la  macération 
dans  le  pus  consiste  dans  la  dissolution  de  la  substance  unis- 
sante dos  fibrilles  (Kitt-Subutanz  des  Allemands). 

F^es  modifications  des  vaisseaux  dans  les  diverses  espèces  do 
|)h]egm(tn  ne  peuvent  èli-e  comprises  que  lors(|u'on  .connaîtra 
les  phéiiomèiios  de  rinllammation  des  vaisseaux  qui  seront 
exposés  bientôt  à  propos  dos  altérations  du  système  vasculairo. 


v^  ((.     —     l'lilf;;iiioii   «-liroiilfiiK*. 

Nous  donnons  lo  nom  do  plil»'';mon  obroiiiquo  à  dos  intlani- 
niiitioiis  <b'  lon;;Mi'  duri-e  du  tissu  oonjondil'  oaractéiis('t's  par 
une  iinhiralion  l.ii-daci'o  ai  coiniiagnéo  h'  |diis  son\ont  <lo  snp- 
pination.  Lr  phb-guion  clironique  n'est  pas  une  maladie  pri- 
niitixi-  du  tissu  conjonctif:  elle  accompagne  h's  atVoctions  chro- 
lii(|U('i  des  (ts  ou  du  s\sli'nir  vasculairo.  On  poiurail,  corloî», 
placer  la  dosrriptinii  du  plilr'^nion  i  lirniiiquc  dans  b's  chapitres 
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spéciaux  destinés  aux  tumeurs  blanches,  aux  nécroses  et  aux 
varices  anciennes  ;  mais  dans  toutes  ces  maladies  les  lésions  du 
tissu  coiijonctif  sont  les  mêmes,  et  dès  lors  elles  exigent  une 
analyse  spéciale  et  une  description  commune. 

Le  tissu  conjonctif  épaissi  présente  parfois  un  volume  consi- 
dérable et  simule  une  tumeur;  cependant,  jamais  la  tuméfac' 
tion  n'est  nettement  circonscrite  ;  elle  se  confond  avec  les  par- 
lies  saines  voisines,  de  telle  sorte  qu'il  serait  difficile  de  lui 
assigner  une  limite.  La  peau  présente  à  ce  niveau  soit  des  lis- 
tules,  soit  des  ulcères,  soit  des  hypertrophies  papillaires  sur  les- 
quelles il  sera  donné  de  plus  amples  détails  à  propos  de  l'ana- 
tomie  pathologique  de  la  peau. 

Sur  une  coupe  pratiquée  au  milieu  de  la  masse  morbide,  le 
tissu  ofire  un  aspect  lardacé  et  il  s'en  écoule  un  liquide  séreux 
ou  opalin.  En  examinant  avec  attention  la  surface  de  section,  on 
reconnaît  des  portions  nettement  fibreuses  qui  correspondent 
aux  tendons  ou  aux  aponévroses,  des  parties  translucides  et  in- 
filtrées de  liquide  comme  dans  l'œdème,  des  îlots  irréguliers, 
opaques  et  purulents,  des  vaisseaux  dilatés  gorgés  de  sang  et  des 
points  hémorrhagiques. 

Pour  étudier  au  microscope  ce  tissu  complexe,  il  est  néces- 
saire d'employer  plusieurs  méthodes.  Les  éléments  obtenus  sur 
la  pièce  fraîche  par  la  dissociation  sont  des  globules  de  pus, 
des  corpuscules  granuleux,  et  des  cellules  plus  grandes  que  les 
cellules  de  pus,  de  forme  variée,  globuleuses,  fusiformes, 
plates,  irrégulières,  semblables  à  celles  qu'on  observe  dans 
les  sarcomes. 

A  côté  de  ces  éléments  cellulaires,  on  rencontre  des  granula- 
tions graisseuses,  des  gouttelettes  de  graisse  et  des  fibres  de 
tissu  conjonctif. 

Sur  les  coupes  microscopiques  pratiquées  après  le  durcisse- 
ment dans  l'acide  chromique  à  2  pour  1000  et  conservées  dans 
la  glycérine,  on  retrouve  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  cou- 
pés suivant  difl'éi'cntes  directions  et  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  lits  de  cellules.  Les  unes  ressemblent  aux  globules  l)lancs 
ihi  sang,  d'autres  plus  volumineuses  ci  (ra[>pai'ence  fusiforme 
r(q»résentent  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  Les  vaisseaux 
sangnins  montrent  sur  ces  coupes  leurs  parois  devenues  em- 
brvounaires  et  entourées  d'une  zone  plus  ou  moins  large,  iri'é- 
gufière,  occupée  par  des  globules  de  pus.  l'arfois  on  retrouve 
encore  des  îlots  de  cellules  adipeuses  atrophiées  et  présentant 
des  multiplications  de  leurs  ruiyaux;  elles  sont  généralement 
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séparées  les  unes  des  autres  par  dos  amas  de  cellules  embryon- 
naires ou  de  globules  purulents. 

Enfin,  dans  quelques  points  de  la  préparation,  les  cellules 
analogues  à  celles  du  sarcôinc  dominent  et  forment  des  amas 
dont  la  masse  est  variable. 

Il  n'y  a  pas,  comme  on  le  voit  par  ce  qui  précède,  de  diffé- 
rence fondamentale  entre  la  structure  de  ce  tissu  morbide  et 
celui  de  quelques  sarcomes  :  il  serait  impossible  de  reconnaître 
les  unes  des  autres  des  préparations  de  ces  deux  tissus  choisies 
parmi  celles  qui  ont  le  plus  de  ressemblance.  Mais  si  l'on  fait 
une  analyse  complète  et  comparative  des  différentes  portions  de 
ces  néoplasmes,  on  arrive  bientôt  à  trouver  des  caractères  difl'é- 
rentiels.  Le  sarcome,  par  exemple,  ne  contient  pas  d'ilôts  puru- 
lents comme  le  phlegmon  chronique,  à  moins  qu'il  ne  soit  en- 
Ihunmé  :  de  plus,  dans  le  phlegmon  chronique  les  éléments 
citnstitutifs  du  tissu  persistent  beaucoup  i>lus  longtemps  (]ue 
dans  une  tumeui-  sarcomateuse  dilVuse. 

Comme  le  phlegmon  chronique  est  diMcnnini'  pai"  une  cause 
que  l'on  peut  toujours  déterminer,  telle  (ju'une  tumeur  blanche, 
une  maladie  osseuse,  ou  des  ulcères  vari(iueux,  tandis  (]ue  la 
cause  du  (!é\elnppenicnt  du  sarcome  es!  inconnue,  il  sera  pres- 
que toujours  facile  de  faire  le  diagnostic  par  l'appréciation  de 
tous  les  renseignements  ijiie  nous  Inurnissenl  la  diniciue  et 
l'anatomie  pathologi<|ue. 

Un  autre  caractère  dilVérenliel  très-important  nous  est  donné 
par  la  théiajx'utique  chiiurgicale.  Lor.squ'en  elfet  la  cause  ana- 
tomique  du  plilegmou  chionique  est  enlevée,  le  phlegmon 
guérit.  hors(jue  dans  uneop('Mation  chirurgicale,  une  amputation 
par  exemple,  les  lambeaux  cnmprennent  du  tissu  induré  [lar  le 
plile^miin  clironique.  ces  lambeaux  donnent  une  cicatrice  régu- 
lit're,  tandis  que  si  des  |tarlies  saicomatenses  sont  C(Uiservées, 
la  tumeur  repidiule  avec  une  aclixili'  uouxelle. 

v;   9.  —  TiiiiK'iirM  «lu  IInmu  eittijonolir. 

Toutes  les  tnmeins,  s;ins  e\ce|ilion,  iMinenl  se  di'velopper 
dans  le  tissu  conjonctif,  mais  il  ne  landrail  pas  croir(<  qm*  les 
leilules  de  tissu  conjonclif  soient  l'origine  imique  de  t«'s  néo- 
|oi mations,  ainsi  qin*  Vircliow  l'a  souteiui.  Nous  avons  montré 
qu'au  dt'liut  de  presqiu'  tous  les  nt-oplasmes  (|ui  constitiu'nl  les 
|inneur<,  on    liomc    d'alinrd    du    \'i^-\\  einlu  \niiuaire  <|ui  est    le 
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point  de  départ  du  tissu  nouveau.  Le  mode  de  production  du 
tissu  oinl)r\onnaire  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  est  le  même, 
qu'il  s'agisse  d'une  inflammation  simple  ou  du  début  d'une 
tumeur.  Les  cellules  qui  le  forment  sont  probablement  des 
globules  blancs  du  sang  écliappés  des  vaisseaux  et  des  cellules 
du  tissu  conjonctif  multipliées  par  division.  Nous  disons  que 
ces  éléments  sont  probablement  des  globules  blancs  en  nous 
basant  sur  les  expériences  de  Conheim  faites  sur  la  grenouille, 
car  on  n'a  pas  fait  d'expérience  directe  sur  le  développement 
du  tissu  embryonnaire  des  tumeurs. 

Les  tumeurs  du  tissu  conjonctif  lâche  les  plus  communes 
sont  celles  qui  ont  leurs  analogues  dans  les  variétés  de  ce  tissu, 
c'est-à-dire  les  fibromes,  les  myxômes,  les  lipomes,  les  sar- 
comes, les  carcinomes  elles  gommes  syphilitiques.  Par  contre, 
les  granulations  tuberculeuses  y  sont  inconnues,  si  ce  n'est 
celles  qui  se  développent  dans  les  lèvres  d'une  plaie.  Mais  on 
conçoit  parfaitement  la  possibilité  de  pareilles  lésions  dans  le 
tissu  conjonctif  lâche,  et  il  est  probable  qu'on  arriverait  à  en 
découvrir  si  on  les  y  cherchait  attentivement. 

Quant  aux  épithéliômes  qui  se  développent  dans  le  tissu 
conjonctif,  ils  prennent  toujours  naissance  dans  le  tissu  épi- 
thélial  interpapillaire  ou  dans  le  tissu  embryonnaire  en  contact 
avec  les  masses  épithéliales  préexistantes.  C'est  ce  qui  existe 
dans  les  épithéliômes  lobules  et  tubulés,  et  nous  conservons  cette 
manière  de  voir  bien  que  Kiister  ait  soutenu  que  ces  derniers 
se  développent  aux  dépens  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Toutes  les  autres  tumeurs,  les  ostéômes,  les  chondrômes,  etc., 
peuvent  naître  également  dans  le  tissu  conjonctif. 

Les  kystes  séreux  du  tissu  conjonctif  sont  toujours  tapissés 
par  des  cellules  épithéliales  semblables  à  celles  des  séreuses  et 
du  tissu  conjonctif  lui-même.  Leur  paroi  est  formée  par  des 
fibres  de  tissu  conjonctif  a[q)liquées  les  unes  sur  les  autres  : 
entre  ces  fibres  existent  des  cellules  plates  disposées  parallè- 
lement à  la  surface  de  la  membiaiu'.  Le  développement  de 
ces  kystes  n'a  pas  été  suivi,  mais  il  est  vraisemblable  (piil 
est  le  même  que  celui  des  bourses  séreuses.  (Voyez  plus  fiant, 
page  /i38.) 

On  a  observé  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  des  kystes 
hydatiques  à  écliinocoqucs.  La  vésicule  mère  est  alors  entourée 
par  une  membrane  connective  complète  et  contenant  des 
vaisseaux  nombreux. 

2G. 
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§  8.  —  Iléntorrliagies  des  uicnibranes  séreuses. 

Nous  éludions  ici  les  altérations  des  séreuses  parce  qu'elles 
présentent  une  analogie  complète  avec  celles  du  tissu  con- 
jonctif.  Nous  ne  présenterons  ici  que  les  généralités  pi-opres 
aux  lésions  des  séreuses,  nous  proposant  de  revenir  à  propos 
de  chacun  des  organes  sur  les  particularités  des  altérations  de 
la  séreuse  qui  le  recouvre. 

Les  liéinoiihagles  des  séreuses  sont  communes^  il  suffit  de 
citer  les  hémorrhagies  méningées,  les  hématocèles  péri-uté- 
rines et  les  hématocèles  de  la  tunique  vaginale.  Le  sang 
épanché  se  coagule,  subit  la  série  de  métamorphoses  qu'on 
observe  dans  tout  épanchement  sanguin,  et  il  détermine  une 
inflammation  de  la  membrane  séreuse.  Cette  inflammation  est 
le  plus  souvent  lente  et  ne  donne  pas  lieu  à  la  suppuration.  Elle 
produit  des  exsudatset  des  néoformations,  sous  forme  de  fausses 
membranes  à  la  surface,  ou  de  brides  et  d'adhérences  entre  les 
deux  feuillets  de  la  séreuse.  Les  modifications  i-égressives  du 
sang  épanché  consistent  dans  la  disparition  des  globules  rouges, 
la  mise  en  liberté  de  l'hémoglobine,  la  l'ormation  de  granula- 
tions d'hématinc  ou  de  crislaux  d'hématoïdine,  la  dissociation 
de  la  fibrine,  etc. 

Dans  les  hémorrhagies  tiiniiii;ili(|ues  des  séreuses,  nolam 
Tnenl  dans  h's  iK'morrhagies  (hi  pt'ritoine  consécutives  à  une 
phiii-  de  fabilomen.  riiémalini'  qui  provient  de  la  décomposi- 
tion (h's  gbd)ul('s  l'ouges  est  (|ui'l(|ucfois  si  abondante  (ju'à  l'ou- 
verture (\c  l'abdomen  on  dirait  i|ue  de  la  suie  a  étc-  répandue 
sur  le  grand  ('pijdoou  et  sui'  les  iiileslins.  Sur  le  grand  épipioon, 
lainalièTe  noire  apparaît  sous  la  foiinc  de  granuhitions  opaipics 
d'mi  hruri  Iri's-fonci',  sphc'-riqiu's  ou  anguleuses;  elles  siègent 
dans  des  globules  blancs  (|ul  forment  des  amas  entre  les  libres 
du  réticulum,  dans  b's  cellules  i''|»ilhéliales  qui  tapissent  ces 
libres,  et  dans  les  petites  cellules  groupc'es  aulom-  des  cellules 
adipeuses  (|u'elles  iiias(|uenl  en  partie.  Sur  linleslin,  l'épillK'- 
lium  pi'ritoru'al  est  ('■galrment  in(ilti(''  de  granulations  noires, 
(i(ï  telh*  sorte  qu'il  a  pris  l'asprcl  de  l'('-|iilh(>liinii  choroïdien. 

La  r('soi'plion  des  granulations  irin-niatine  s'elVectue  proba- 
lib'incnt  là,  coinnu'  dans  le  tissu  conjoiictif,  |iar  les  vaisseaux 
Iv  iiqili.ili(|nrs.  p;ii-  rinlernii'diiMre  des   L;lnliiiles  lilancs. 

(t(i  peut  -  ic  l.iiicr  v(ip  (■,.  |i|(ieessus  p,ir  l'e\p<''i  imenlilinn  ^^lU" 
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les  animaux  :  pour  cela,  on  injecte  dans  la  cavité  péritoncale 
d'un  rat,  par  une  méthode  analogue  à  celle  qui  nous  a  servi  à 
produire  des  péritonites  (voy.  p.  73),  du  sang  frais  défibriné  et 
passé  à  travers  un  linge,  provenant  d'un  animal  de  même  espèce. 
Les  phénomènes  qu'on  observe  les  jours  suivants  sont  :  le  gon- 
flement, l'état  sphérique  et  la  prolifération  des  cellules  épithé- 
liales  de  la  séreuse;  la  pénétration  des  globules  rouges  fragmentés 
ou  entiers  dans  l'intérieur  de  ces  cellules,  dont  quelques-unes 
détachées  flottent  librement  dans  la  cavité,  puis  la  formation  de 
globules  de  pus  et  d'un  exsudât  fibrineux.  Les  globules  rouges 
subissent  des  modifications  étudiées  d'abord  par  Rindfleisch  et 
irès-analogxies  à  celles  que  l'on  observe  en  chauffant'  du  sang  à 
la  température  de  45  degrés.  Ils  se  décomposent  en  granules 
sphériques,  réfringents,  colorés,  parfaitement  reconnaissables  et 
qu'on  peut  observer  à  leurs  différents  degrés  de  division. 

Des  expériences  analogues  faites  non  plus  avec  du  sang  défi- 
briné, mais  avec  du  vermillon  injecté  dans  le  péritoine,  nous 
ont  fourni  des  préparations  du  grand  épiploou  analogues  à 
cefles  des  péritonites  noires.  Ces  granulations  y  occupaient 
aussi  les  trois  espèces  de  cellules  indiquées  plus  haut. 

§  9.  —  Inflammation  des  membranes  séreuses. 

Les  modifications  essentielles  que  l'on  rencontre  dans  toutes 
les  infiammations  des  séreuses  sont  des  exsudats  et  des  multipli- 
cations des  cellules  épithélialcs.  Tous  les  exsudats  des  mem- 
branes séreuses  enflammées  contiennent  de  la  fibrine,  ce  qui 
n'a  pas  lieu  de  nous  surprendre,  car  le  liquide  des  cavités 
séreuses,  à  l'état  physiologique,  renferme  une  notable  quantité 
de  substance  fibrinogène.  L'existence  de  cette  substance  a  été 
bien  constatée  pour  h>  liquide  péricardique  qui  existe  toujours 
en  quantité  sultisante  pour  qu'on  puisse  en  faire  l'analyse  (A. 
Schmidt).  Dans  les  inllainuiations  aiguës  des  séreuses,  le  liquide 
cavitaire  devient  plus  abondant  et  contient  encore  une  quantité 
plus  considérable  de  substance  tihrinogèiu'. 

Si,  pai-  exemple,  on  recueille  à  l'aide  d'une  ponction  le 
liquide  sorti  de  la  plèvre  enflammée,  on  ol)tieiit  un  liquide 
litnpide  (|ui,  abanditiiné  à  lui-même  au  contact  de  l'air,  se 
prend  au  bout  de  <|uelques  heures  en  uiu^  masse  gélatiniforme. 
Vircho\v,qui  oiiserva  le  premier  ce  phénomène,  lit  remarquer 
avec  laison   (jne  l,i    fibrine    n'existe   pas  toute   formée    dans 
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l'exsudat  et  que  celui-ci  contient  simplement  une  substance 
susceptible  de  donner  de  la  fibrine  sous  l'influence  de  l'action 
de  l'air.  C'est  pourquoi  il  l'appela  substance  librinogène,  nom 
qui  fut  conservé  par  A.  Schinidt.  Il  est  bien  certain  que  l'action 
de  l'air  n'est  pas  la  seule  cause  qui  détermine  la  coagulation 
de  la  fibrine  dans  ce  liquide.  L'addition  de  globules  rouges,  ou 
même  de  sérum  du  satig  après  la  coagulation  de  ce  dernier, 
peut  donner  lieu  à  l'apparition  immédiate  de  la  fibrine.  Ces 
faits  sont  très-importants  parce  qu'ils  nous  expli(]uent  le  méca- 
nisme de  la  formation  de  la  fibrine,  disposée  sous  forme  de 
lames  à  la  surface  de  la  membrane  séreuse  enflammée,  tandis 
que  la  cavité  distendue  de  la  séreuse  contient  simplement  un 
liquide  limpide.  Cependant  le  liquide  central  peut  présenter  des 
flocons  fibrineux  ou  se  coaguler  dans  une  portion  plus  ou  moins 
considérable  de  sa  masse. 

Loi.sque  le  liquide  exsudé  est  abondant  et  limpide,  on  dit 
généralement  que  l'exsudat  est  séreux,  bien  (ju'il  existe  toujours 
à  la  surface  de  la  membrane  une  couclie  plus  ou  moins  épaisse 
de  fibrine.  Dans  ce  liquide  séreux,  il  existe,  néanmoins,  une 
assez  grande  <|uanlité  de  globules  de  pus  tenus  en  sus[>ension, 
que  l'on  reconnaît  si'ulemeut  à  l'examen  microscopique;  on 
peut  y  rencontrer  aussi  des  globules  muges  du  sang. 

I, 'existence  de  couciies  de  fibiine  concrètes  à  la  surface  de 
la  membrane  séreuse  enibunmée  a  fait  désigner  ces  inllamma- 
lions  sous  le  nom  de  fihriiitiises,  dans  le  cas  oii  l'exsudat  ne 
cniilienl  ni  sang,  ni  pus  api»récial»le  à  l'iril  nu.  Lorsijue  l'exsu- 
dat lenferme  du  sang,  ou  l'appelle  hémorrhagique,  et  lorscju'il 
contient  une  graiule  qiiantiti'  de  i)iis.  on  lappelK'  piu'ulenl. 

Mcxsudnl  fihnwu.i-  forme''  à  la  suil'ace  des  séreuses  est  va- 
riable dans  sa  dis|n>sitinn  et(laiiss(»n  ap|)areMce  ù  l'u'il  nu.  Tan- 
tôt, lors(|u'il  est  récent,  il  montre  à  sa  sm-face  un  l'éticnlnm  à 
mailli.'s  fines,  laissant  entre  elles  de  légères  di'pressions  :  il  est 
mince  d'abord,  ?nais  bienlôl  il  s'('paissit  par  le  (lé|)ôl  dt-  nou- 
\elles  couches.  Il  est  gris  jaimàlre,  semi-liansparenl.  gi-latini- 
foniie,  mou  cl  friable  :  on  peu!  le  di-lacbei'  a\ec  l'ougli^  sons 
fornur  de  lamb(Mii\  (|ui  prc'seuleul,  lorsqu'on  les  rouq)l,  des 
cassines  nettes.  |);iiis  la  pt'-ricardile,  l'exsudal  iibiiiK'iix  a  une 
dispioilioii  loule  spt'-ciale  :  la  surface  de  l'exsudiita  éli-  comparée 
a  nm-  bni^iic  de  cbal  ;  elle  i>st  villeuse,  reouveile  de  bourgeons 
ou  (il-  l.iiiu-s  dont  lu  disposition  est  |ii-odiiile  |iai-  ra:.;ilalion  du 
liquide    «-oiis    riiilliirni'i'    des    nimn .•iiicuh   du    (H'iir.    Tanli'il. 


INFLAMMATION    DES    MEMBKANES    SÉREUSES.  659 

lorsque  les  exsudais  sont  anciens,  ils  devienuenl  lisses,  opaques 
et  sont  formés  par  des  feuillets  tassés  les  uns  sur  les  autres^  et 
qu'on  peut  séparer  parla  dissection. 

Pour  étudier  au  microscope  la  structure  de  l'exsudat  fibrineux 
et  les  modifications  de  la  séreuse  sous-jacente,  il  faut  avoir 
recours  à  plusieurs  méthodes.  La  plus  simple  consiste  à  enlever 
des  lambeaux  de  l'exsudat  et  à  les  examiner  après  les  avoir 
étalés  sur  une  lame  de  verre.  Dans  le  cas  où  l'exsudat  est  très- 
mince,  on  y  distingue  avec  un  faible  grossissement  une  dispo- 
sition réticulée  très-élégante  :  d'un  point  central  épais  partent 
des  travées  de  fibrine  disposées  suivant  des  rayons  et  s'amincis- 
sant  en  se  divisant  à  la  périphérie  ;  des  travées  plus  minces  de 
fibrine  unissent  ces  derniers.  .Même  lorsque  l'exsudat  est  extrê- 
mement mince,  si  l'on  essaye  d'en  faire  l'analyse  histologique 
sur  de  semblables  préparations,  on  ne  peut  y  parvenir. 

Lorsque  l'exsudat  est  épais  ou  lorsqu'il  est  ancien,  on  ne  peut 
pas  l'cconnaitre,  à  l'aide  du  microscope,  la  disposition  réticulée 
précédente  ;  sur  les  bords  seulement  du  lambeau  enlevé,  on 
peut  distinguer  des  plaques  déchirées,  à  cassure  nette,  ou  des 
filaments  de  fibrine  extrêmement  fins.  A  côté  de  ces  lames  et 


Fi?.  207.  —  PùricarJite  rhumatismale  aiifiu-;  cellules  de  iexsmlat  filuin.nx  i.liti'iuies  par 
ilissociatioii  dans  le  picro-tarmiiiate  :  «,  cellule  à  plusieurs  uoyaiix  ;  //,  ctUules  eu 
raquetle  analogues  à  celles  rlu  rarcini'iuie  ;  c,  e,  petites  cellules  ;  </,  cellule  (date  vue 
ilo  profil.   Gnississoment  de  400  diamètres. 

(k'  ces  fibrilles,  on  observe  des  cellules  plus  faciles  ù  étudier  en 
ciMpliivaiit  la  (fissoriatinn.  Parla  dissociation  de  l'exsudat  avec 
(les  ,iigiiiUcs,daii>^  du  |)icin-canuinate  neutre  ou  dans  dusérum, 
ou  ubtifiit  des  (cllub's  de  fitrme  et  de  dimeiision  très-variables. 
Les  unes  sont  sciulilables  aux  glol)ul('s  blancs  du  sang;  la  plu- 
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part  contiennent  de  gros  noyaux  ovalaires  forts  nets  avec  un  ou 
plusieurs  nucléoles  brillants  et  volumineux:  semblables  aux 
noyaux  considérés  autrefois  comme  caractéristiques  du  carci- 
nome. Les  cellules  qui  contiennent  ces  noyaux  sont  les  unes 
aplaties,  semblables  auv  cellules  épithéliales  des  séreuses,  d'au- 
tres présentent  des  prolongements;  quelques-unes  possèdent  un 
très-grand  nombre  de  ces  noyaux  et  sont  aplaties,  de  iaçonà  res- 
sembler au\  cellules  mères  de  la  moelle  des  os  (myéloplaxes). 
Laiighans  a  signalé  ces  dernières  cellules  autour  des  granula- 
tions tuberculeuses  des  séreuses  ;  mais  nous  les  avons  ren- 
contrées dans  toutes  les  inflammations  librineuses  de  ces 
membranes. 

Pour  étudier  la  situation  de  ces  cellules  dans  l'exsudat,  les 
rapports  de  l'exsudat  avec  la  membrane  sous-jacente  et  lesmo- 
dilicationsde  celle-ci,  il  faut  y  pratiquer  des  sections  per|)endicu- 
laires  à  la  surface  de  la  membrane,  après  durcissement  dans 
l'alcool  ou  dans  l'acide  picri([ue.  Ce  dernier  réactif  est  préfé- 
rable. Poui-  s'en  sei'vir,  il  convient  de  détacber  la  membrane 
séieuse  et  l'exsudat,  de  l'éteiulre  et  de  l:i  li\er  sur  une  lame  de 
liège  avec  des  épingles,  de  telle  stirte  tpie  la  face  profonde  de  la 
séreuse  soit  appliquée  sur  le  liège  ;  puis,  un  met  le  lnut  dans 
mie  solution  concentrée  d'acide  piciiipu',  dimt  la  (|uanlité  doit 
être  au  moins  de  100  graimnes  |)oui'  un  lamlicau  de  h  centi- 
mètres carrés.  Au  bout  de  deux  jt)urs,  le  duicissemenl  sera 
comidet.  Les  sections  minces  (pi'ou  prati«pu^  dans  la  pièce  durcie 
nidiitrent  à  la  sui'face  de  la  séreuse  une  couche  de  librine 
amor|)he  ou  grcinu*,  limitée  habituellement  par  \\n  contour 
très-net  bien  <|ue  sinueux.  Au-dessous,  on  voit  des  couclies 
successives  des  cellules  décrites  précédemment  et  (l(>  tibriiu' 
disprtséesde  façon  très-dill'érciite,  suivant  les  cas.  Ciénériilement, 
la  librine  formi;  (ui  l'éseau  dont  les  maill(>s  nplaties  limitent  îles 
;ilv(;oles  allongi-es  conten;int  les  cellules. 

La  liinitt'  de  la  si-rcnsc,  au  niveau  de  l'cv^ndat,  c^l  toujours 
fort  lU'Ite  :  l'exsudat  est  simplement  ;ippliqu('>  à  sii  surface,  (>t  il 
en  (!sl  si'paré,  de  distance  en  distance,  par  des  îlots  de  cellules 
i''|iilli(''liiiles  l'oiinant  plusieurs  couches,  et  semblables  à  celles 
que  l'on  lidiue  d.ins  les  alvi'oles  de  l'evsudat.  Il  est  doiu-  pro- 
b,ible<pM'  toutes  ces  cellules  procèdent  des  cellules  (•|iilli('li,iles 
de  1,1  M-rense  gonlh-es,  prolifi-n'-es  et  di''lacht'es. 

Ii.iii^  I  T't;!!  arliM'l  de  la  science,  on  peut  logiqiu'uienl  sou- 
tenu que  les  ( cllulesi-pithéliales,  nuidiliées  |i;m  rinll.inun.ilioii, 
agissent   r-nnune  la  substance  llbrjno-plastique  el  iletennineii( 
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la  formation  de  la  fibrine  aux  dépens  de  la  matière  fibrinogène 
de  r exsudât  primitivement  liquide. 

La  couche  élastique  superficielle  de  la  séreuse  ne  semble  pas 
modifiée  dans  la  plupart  des  cas.  Entre  les  faisceaux  de  tissu 
•conjonctif  sous-jacents,  on  observe  une  plus  grande  quantité  de 
cellules  qu'à  l'état  normal,  et  ces  cellules  ont  la  forme  des 
globules  blancs  du  sang  ou  des  globules  lymphatiques.  En  outre, 
on  voit  des  îlots  circulaires,  elliptiques  ou  cylindri({ues,  bien 
limités,  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  sections  transversales 
ou  longitudinales  des  vaisseaux  lymphatiques  de  la  séreuse,  et 
qui  sont  remplis  de  globules  lymphatiques.  Ernest  Wagner  (1)  a 
fait,  dans  ces  derniers  temps,  une  étude  analytique  de  la 
pleiu'ésie  fibrineuse,  dans  laquelle  il  signale  le  remplissage  des 
vaisseaux  lymphatiques  par  de  la  fibrine,  et  il  en  conclut  que 
cette  obstruction  des  vaisseaux  oppose  une  barrière  à  la  résorp- 
tion de  l'exsudat  :  il  signale  aussi  à  la  surface  des  séreuses  l'exis- 
tence des  grandes  cellules  à  noyaux  multiples  qui  existent  aussi 
dans  les  inflammations  chroniques  (Rokitansky).  Nous  avons 
trouvé  nous-mêmes  des  lymphatiques  remplis  de  fibrine,  et 
de  plus,  dans  les  péricardites  et  dans  la  péritonite  fibrineuses 
nous  avons  constaté  l'existence  de  cellules  épithéliales  modifiées 
dans  l'épaisseur  de  l'exsudat  et  la  dilatation  des  lymphatiques 
par  une  accumulation  de  globules  lymphatiques. 

Les  inpimmatiom  hvmorrhwjiqucs  des  séreuses  sont  caractéri- 
sées par  la  présence  d'une  quantité  plus  ou  moins  considéralde 
de  sang  ajouté  à  l'exsudat  liquide  ou  fibrineu.v.  Entre  les  inflam- 
mations flbrineuses  simples  et  les  inflammations  franchement 
hémorrhagiques  des  séreuses,  on  distingue  de  nombreuv  inter- 
médiaires. Dans  les  cas  les  plus  simples,  l'exsudat  fibrineux  est 
parsemé  de  taches  ecchymoti(iues,  surtout  bien  nettes  à  la 
l'ace  profonde  de  l'exsudat  fil)rineux,  au  moment  où  on  le  dé- 
tache. D'autres  fois,  la  membrane  fibrineuse  est  rouge  dans 
toute  son  étendue,  et  la  portion  séreuse  de  l'exsudat  est  en 
niènie  tenijjs  colorée  par  le  sang.  Ces  inflammations  hémorrha- 
giques sont  le  phis  souvent  fiées  à  la  tormation  de  vaisseaux 
nouveaux  (pu  végètent  à  la  surface  de  la  séreuse  et  pénètrent 
sous  foiMiu'  de  bourgeous  aplatis  à  la  face  profonde  de  l'exsudat. 
Ces   vaisseaux  de  nouvelle  formation  ont  une  paroi  embrvon- 

f  t)  UeUracje  zur  palh.  Anal,  der  l'ieura.  — Arch,  derlleill;. ,  vol.  M, 
1  liclf. 
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naire,  sont  entourés  eux-mêmes  de  tissu  embryonnaire  et  for- 
ment des  anses  qui  s'écartent,  en  rayonnant,  d'un  vaisseau 
central.  Ainsi,  dans  la  méningite  hémorrhagique  (pachy- 
méningite),  on  trouve  parfois,  à  la  surface  interne  de  la  dure- 
mère,  de  petites  plaques  nummulaires  rouges,  qui,  à  un  examen, 
très-attentif  à  l'œil  nu,  montrent  de  fines  arborisations  vascu- 
laires  et  des  points  ccchymotiques.  Ces  petites  plaques,  rudi- 
ment des  néo-membranes  si  étendues  qu'on  y  observe  fréquem- 
ment, peuvent  se  détacher  facilement.  Sur  des  coupes  pratiquées 
perpendiculairement  à  la  surface  de  la  dure-mère,  au  niveau 
de  ces  points,  on  peut  reconnaître  la  continuité  des  vaisseaux 
de  la  dure-mère  avec  ceux  de  la  néoniembrane. 

Dans  les  inflammations  hémorrhagiques  des  autres  séreuses, 
on  observe  parfois,  ainsi  que  Uindlleisch  l'a  indicpié,  au  sein 
même  de  l'exsudat,  des  lU'oformations  de  vaisseaux  dont  la  paroi 
cmbryuniuiire  l'riable  se  déchire  aisément  pour  donner  lieu  à 
des  héniurrhagies.  Mais,  dans  les  cas  où  l'exsudat  est  infiltié  de 
sang,  bien  qu'on  rencontre  des  vaisseaux  dans  l'exsudat  et  dans 
les  fausses  membranes,  il  est  difficile  de  préciser  si  l'hémor- 
rhagie  provient  des  vaisseaux  nouveaux  ou  des  vaisseaux  an- 
ciens. Losque  le  processus  est  ancien,  les  fausses  membranes 
sont  constituées  par  du  tissu  embrNomuiire  et  des  vaisseaux, 
avec  des  lits  de  filirine  interposés  ;  elles  oIVrcnt  mu*  épaisseur 
considéral)le,  et  baignent  dans  un  exsudât  sangiiiiioleul. 

Le  sang  épanché  dans  l'exsudat  subit  les  niodiTu  alioiis  habi- 
tuelles en  i)areil  cas.  Leur  dernier  teiine  est  la  formation  ù'hé- 
mato'ichiu'  gianuleuse  ou  en  cristaux.  Lorsque  l'inllammatiiHi 
ht'morrliagifpu'se  termine  parla  suppuration,  le  li(iiii(h'  conh'iui 
dans  la  cavili'  séreuse  renferme  du  pus  (|ui,  examiné  avec  soin, 
montre  à  l'u-il  nu  des  grains  loiiges  constitués  pai'  de  gros 
rrist.iuv  d'liémat(iï(hne  isoh's  nu  groiqiés.  (le  l'ail  s'dbsei've  aussi 
liien  dans laplèxrequc  dans  le  péritoine  ou  la  luiiiqiui  \aginale. 

(>es  inllannnations  hémorrliagi(|ues  des  séreuses  se  inontreiil 
surinut  clie/.  les  alcnnliqiu's  el  Ja;is  les  inllannnati(Uis  liées  à  la 
luberculnse  cl  au  (amer. 

Les  inlliiiiiiii'itinns  iniriilriitrs  des  séreuses  sont  primitives  ou 
const'ciitives  à  uiu'  iullammatlnn  fibrineusc  ou  lu-murrhagique. 
Ainsi,  dans  c(!rlaiur>  pIcMri'sics  librincuscs,  uù  une  première 
lluiracdc  eiilèse  a  domii'-  mi  liquide  si-rn-librineuv,  une  seconde 
ponrlinu  pi',itiqu(-c  plusieurs  Jniirs  après  la  première  pouna 
douriiT  i-^-iif  il  (lu   pu-^  liii'u    lit'-.  Cepeudanl.   les  iullaiiuuatinu^ 
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purulentes  d'emblée  sont  de  beaucoup  les  plus  communes;  elles 
surviennent  dans  la  fièvre  puerpérale,  l'infection  purulente, 
la  morve,  le  rhumatisme,  etc.  On  rencontre  presque  toujours 
alors,  dans  les  organes  recouverts  par  la  séreuse,  des  abcès 
métastatiques  ou  des  lésions  des  vaisseaux  sanguins  ou  lympha- 
tiques, sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin  à  propos  du 
système  vasculaire.  Lorsque  la  marche  de  l'inflanimation  puru- 
lente est  très-rapide,  la  cavité  séreuse  est  remplie  dun  pus 
récemment  formé  et  il  n'y  a  pas  d'exsudat  solide  à  sa  siu'face. 
Les  vaisseaux  sont  dilatés,  leurs  parois  sont  embryonnaires,  et  le 
tissu  conjonctif  de  la  séreuse  est  infiltré  de  globules  de  pus 
disposés  entre  les  vaisseaux.  Il  est  à  peu  près  certain  que  les 
globules  de  pus  proviennent  du  sang  et  que  l'épithélium  de  la 
séreuse  ne  concourt  que  pour  une  faible  part  à  leur  produc- 
tion. Chez  l'homme,  on  ne  peut  pas  suivre  ces  modifications  de 
l'épithélium  qui,  au  moment  de  l'examen,  ne  se  retrouve  plus 
ou  bien  se  montre  sous  forme  de  lambeaiLX  constitués  par  des 
cellules  granulo-graisseuses.  Le  plus  souvent,  même  dans  ces 
cas,  on  trouve  des  flocons  jaunâtres,  plus  ou  moins  étendus,  de 
forme  variée,  formés  par  un  réticulum  fibrineux,  dont  les 
mailles  sont  comblées  par  des  globules  de  pus  généralement 
granulo-graisseiLX. 

Lorsque  la  marche  de  l'inflammation  purulente  est  moins 
lapide,  il  se  fait  à  la  surface  de  la  membrane  séreuse  un  exsudât 
fibrineux,  dont  la  constitution  est  tout  à  fait  semblable  à  celle 
des  flocons  fibrineux  précédents.  Le  nombre  des  globules  de  pus 
y  est  si  considérable,  qu'ils  masquent  complètement  le  réti- 
culum fibrineux,  lorsqu'on  étudie  ces  exsudais  sur  la  pièce 
haiche.  Les  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins  de  la  séreuse 
présentent  alors  les  mêmes  modifications  que  dans  l'inflam- 
mation fibrine use. 

Lors({ue  l'inflammation  purulente  se  montre  à  la  suite  d'une 
inflammation  fibrineuse  simple,  on  trouve  à  l'autopsie  des 
fausses  membianes  très-épaisses,  infiltrées  de  pus,  et  des  bour- 
geons vasculaires  seml)lables  à  ccuv  qui  ont  été  décrits  précé- 
dennnent  à  pro[)Os  des  inflammations  bémorrhagi<iues.  Presque 
toujours  ahirs  il  existe  des  globules  rouges  de  sang  ou  des  ma- 
tières pigmentées  (|ui  en  dérivent. 

Le  pus  foiiué  dans  les  cavités  séreuses  su])it  très-ra|ti(iement 
(les  altérations  nutritives:  les  globules  se  remplissent  de  graïui- 
liitions  graisseuses,  et,  dans  les  cas  où  le  li(|uide  est  résorbé 
en  |>artie,  deviemienl  caséeuv.  (le  pns  easéeux  tiuiiie  des  masses 
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jaunâtres  opaques  ayant  la  consistance  du  mastic  :  autrefois, 
on  le  considérait  comme  un  produit'  tuberculeux. 

Lorsque  le  pus  persiste  à  l'état  liquide  dans  la  cavité  séreuse, 
ses  éléments  cellulaires  se  détruisent,  au  moins  en  grande  par- 
tie. Il  se  lormo,  comme  dans  les  foyers  caséeux  proprement 
dits,  des  cristaux  d'acide  gras  et  de  la  cliolestérine.  Le  plus 
souvent  alors,  on  trouve  aussi  des  granulations  pigmcntaires  et 
des  cristaux  d'hématoïdine. 

L'exsudat  solide  fri)rino-pui"ulent  sul)it  des  modifications  ana- 
logues à  celles  du  pus  :  il  devient  caséeux  ;  de  sa  surface  se  dé- 
tachent des  lambeaux  qui  flottent  dans  la  cavité  séreuse;  ces 
lambeaux  et  l'exsudat  encore  adhérent  sont  formés  d'une  ma- 
tière granuleuse,  produit  de  la  dissociation  moléculaire  de  la 
ni)rine,  et  d'îlots  allongés  de  granulations  graisseuses,  de  cris- 
taux d'acides  gras,  de  cholestérine  et  de  pigment  sanguin. 

La.  membrane  séreuse  est  alors  considéral)lement  épaissie  et 
vascularisée,  ou  bien  elle  est  cartilaginiforme.  Elle  est  consti- 
tuée par  des  lames  de  tissu  conjonctif  parallèles,  entre  lesquelles 
se  trouvent  des  cellules  plates,  et  ce  tissu  induré  est  absolu- 
ment scml)Iable  à  celui  des  fibromes  à  lames  parallèles  et  à 
cellules  aplaties  (voy.  p.  455).  Ce  tissu  nouveau  est  très-sujet 
aux  inlillralions  calcaires  qui  déterminent  des  plaques  dures  ou 
ossifoinies,  plus  ou  moins  régulières  ci  éteiulues.  Nous  n'avons 
jam;iis  vu  de  corpuscules  osseux  dans  ces  pla(|ues  ossiformes. 

Ces  épaississements  de  la  plèvie  se  montrent  surtout  autour 
des  masses  de  pus  caséeux.  Parfois  l'altération  est  limitée  seule- 
ment à  une  portion  de  la  séreuse,  qui  forme  ainsi  un  kyste  î\ 
parois  épaisses  contenant  la  matière  caséeuse,  autour  de  laciuellc 
il  existe,  dans  certains  cas  rares,  une  malièi-e  gélatiniforme 
Iranspairntc  parsenu'e  d'îlots  ojiaques.  Ces  anciennes  pleui"ésies 
cnkysli'cs  atVcctent  dans  Icui'  ensemble  une  disposition  analo- 
giu-  à  celle  deskNsles  hydaliques  anciens.  La  matit're  gélaliiii- 
liirme  qu'elles  coutietmenl  n'est  autre  (puMle  la  libriiu' :  nous 
nous  en  sommes  assurés  dans  un  cas  nfi  il  n')  avait  pas  de  doule 
sur  ce  point. 

Les  iiijliiuiiiiiitinns.  In/pi  riihistiiiiK's  ri  tnlhânires  des  meuibraues 
séi('us(!s  son!  (aracl(''ris(''('s  paruiu'  vég(''lalinn  de  lissu  euiiiryon- 
naiii'  parcouru  piirdes  vaisseaux,  qui  s'(ir;;anise  dt-linilivcnu'iit 
CM  diiMuaiil  naissatu'c  h  des  épaississciiienls  ou  ^  des  adhésions, 
(lelli's-ri  «(•  iiiniitriMit  SOU'"  Tomu»  de  brides,  ou  bien  elles  éla- 
hlisscnl   uni-   fii^imi  rniii|i|((c  (|r<  di>u\   fcuillels  (ippos('s  de  In 
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séreuse.  Il  arrive  même  souvent  que  la  cavité  séreuse  est  com- 
pléteoient  effacée  par  cette  adhésion. 

Ces  adhésions  se  montrent  à  la  suite  d'inflammations,  qui 
présentent  le  caractère  adhésif  dès  le  déhut,  ou  l)ien  elles  sont 
consécutives  à   des  iutlammations   lihrineuses  ou  purulentes  ; 


Fig.  208.  —brides  filamenteuses  de  la  ph'-vre  recouvertes  de  leur  épitlu^liiim,  A.  R,  vais- 
seaux sanguins;  iinpiégnation  d'argent.   Grossissement  de  80  diamètres. 

mais  le  plussoiuent  il  est  impossible,  en  face  d'une  adliérence 
ancienne,  de  déterminer  son  orif;iiie  :  il  est  même  probable 
([u'im  certain  nombre  d'entre  elles  remontent  à  la  période 
intra-ut('riMi;,  cl  pourraient  être  rattachées  à  des  vices  de 
confoiiiialinn. 

Dans  certaines  autopsies,  on  voit,  à  la  surface  des  membranes 
séreuses,  et  |iarliciilièrement  de  la  plèvre,  des  véj:^étalions 
molles,  vasculaires,  coni[)Osées  de  tissu  embrvoimaire  et  de  \ais- 
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seaux  dont  les  parois  sont  composées  entièrement  de  cellules 
dont  quelques-unes,  d'après  Rindfleisch,  présentent  une  lon- 
gueur considérable.  Ces  bourgeons  végètent,  et  s'ils  viennent 
à  rencontrer  des  bourgeons  semblables  venus  du  feuillet  opposé, 
ils  se  soudent,  deviennent  fibreux,  et  forment  ainsi  des  brides 
d'ime  configuration  et  d'une  étendue  très-variables,  tantôt  très- 
minces,  tantôt  épaisses,  constituées  par  du  tissu  fibreux  vascu- 
laire.  Leur  surface  est  al<ti-s  reoouvei'te  par  des  cellules  épithé- 


Ki'.'.  20!l. —  É|>itlii-limn  rjiii  recouvre  les  biiiies  niameiiteiises  unissant  les  lieux  feuillets 
de  Id  plèvre.  Iiniirégnalion  d'argent.  Grossissement  de 40U  diamètres. 

lialt!s  plates  semblables  à  celles  du  reste  delà  cavité  séreuse. 
F.orsipie  l'adhésion  est  conii)lèle,  on  trouve  entre  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  une  conclu'  iioutogènc  de  tissu  fil)reu\ 
(|ui  les  confond  en  inu'  seulf  membrane. 

Les  épaississcmenis  des  memluanes  séreuses  ou  iuMamma- 
tions  hNperplasliques  paraissent  reconnaître  la  nu'me  origine; 
seidement,  comme  la  m'oformation  est  litiiitée  à  im  seul  feuillet. 
la  vc'gelalioii  n'aboulil  |ias  à  mu'  adlit'rence.  I,ors(pi"elles  sont 
peu  saillantes,  on  leur  d<inue  le  nom  de  jihi'incs  lititiiisin,  eu 
raison  <le  leiu'  a|i])arence  blancbàlre  diu-  à  im  (issu  libreuv 
constiliu'  par  des  lames  superposées  et  parallèles.  Lorsque  la 
m'-oformalion  est  plus  épaisse,  elle  consliliu-  les  jdnqiu's  carli- 
la^iniformes  (b'criies  préct'dennneul.  haus  les  plaqiu's  laiteuses 
et  carlila^iniformes.  les  vaisseaux  sanguins  sont  1res  lares  ou 
nit'me  maïupieul  conqdi'leiiu'nl.  Ces  plaqiu's  carlila^inifornies 
.1  laissent  p. H  (ni-  iiilillrer  de  -els  calcaires,  el  formeul  alor-ee*^ 
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carapaces  solides  ({u'oii  rencontre  dans  le  péricarde,  les  plèvres, 
le  péritoine,  la  tunique  vaginale.  (Voyez  pour  plus  de  détails 
les  inflammations  de  chaque  cavité  séreuse  en  particulier.) 


§   lO.   —  Tanienrs  des  sérenses. 

Les  tumeurs  primitives  des  séreuses  sont  rares,  tandis  qu'au 
contraire,  les  tumeurs  secondaires  par  propagation  ou  par  géné- 
ralisation y  sont  conununes. 

Les  tumeurs  i)riniitives  des  séreuses  sont  toutes  celles  dont  le 
type  se  retrouve  dans  le  tissu  conjonctif  ;  fibromes,  lipomes, 
myxômes,  carcinomes  et  tubercules. 

Les  fibromes  des  séreuses  les  plus  communs  sont  les  fibromes 
lamellaires  ou  à  substance  fondamentale  lamellaire,  fibromes 
cornéens  (voy.  p.  155;. 

Dans  certains  points  de  plusieurs  des  ca\ités  séreuses,  on 
observe  des  appendices  villeux;  formés  par  du  tissu  adipeux  et 
des  vaisseaux  recouverts  par  la  membrane  séreuse  repoussée 
en  doigt  de  gant.  Tels  sont  les  appendices  épiploïques  de  l'in- 
testin, les  replis  cellulo-adipeux  du  péritoine,  les  villosités  de 
la  plèvre  et  les  franges  synoviales  dont  nous  avons  déjà  parlé. 
Ces  appendices  cellulo-adipeux  sont  sujets  à  des  hypertrophies 
et  constituent  des  lipômrs  arborcscimts  dont  l'évolution  est  lente. 
On  ne  les  découvre  qu'à  l'autopsie.  Dans  ces  mêmes  appendices, 
il  peut  se  former  du  tissu  miuiueux  ou  du  tissu  fibreux.  Ces 
timieurs  constituent  des  myxômes  ou  des  fibromes  pédicules. 

Les  (''riiptiniii<  iiibrrciilciisvs  miliaires  des  séreuses  sont  com- 
numes.  Elles  sont  i)rimitives,  oubien  elles  tiennent  à  une  géné- 
ralisation de  la  tuberculose  miliaire,  ou  bien  elles  se  développent 
au  voisinage  de  foyers  tuberculeux  d'organes  recouverts  par  la 
séreuse.  Ces  granulations  sont  saillantes,  lenticulaires,  blan- 
cliàtres,  translucides,  ucu  vasculaires,  (juelquefois  opaipies  à 
leur  centre.  Les  plus  petites  sont  à  peine  visibles  à  l'onl  nu  : 
l(»rs(pi'elles  sont  nomt)reuses,  elles  arrivent  à  se  toucher  par 
leurs  bords  et  forment  des  ilôts  plus  ou  moins  étendus,  dont  les 
bords  sont  festonnés  et  dont  la  surface  est  onduleuse.  Les  plus 
;;rosses  atteignent  le  volume  d'une  lentille.  A  leur  voisinage, 
la  séreuse  est  congestionnée,  et  ïou  observe  nuune  des  taches 
ecchymoliques  lrès-fré(iuentes  dans  le  péritoine.  Dans  celle 
séreuse,  les  gramilalions  sont  souveiil  enlouiées  par  une  ecchy- 
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mose  tantôt  rouge,  tantôt  violacée,  tantôt  ardoisée  ou  noirâtre. 
Elles  siègent  de  préférence  sur  le  feuillet  viscéral  des  séreuses  ; 
cependant,  il  e^t  commun  de  voir  une  plus  grande  quantité 
de  ces  tumeurs  sur  le  feuillet  pariétal  que  sur  le  feuillet  viscéral. 

Les  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  sont  très-superli- 
cieUes  ;  parfois  même,  elles  paraissent  comme  superposées  à  la 
membrane  séreuse.  Elles  peuvent  aussi  siéger  dans  l'épaisseur 
et  dans  les  diverses  couches  de  la  séreuse,  qui  a  acquis  alors 
une  épaisseur  considérable,  et  qui  présente  les  signes  d'une 
inflammation  interstitielle.  Ainsi,  dans  le  péritoine,  et  en  pai'ti- 
culier  dans  le  grand  épiploon,  il  arrive  quelquefois  que  les 
feuillets  soudés  et  les  travées  détruites  sont  remjdacés  par  une 
niasse  solide,  épaisse  de  1  à  2  centimètres,  formée  de  granula- 
tions tuberculeuses  disposées  dans  im  tissu  mou  et  vasculaire. 
Cette  altération  est  prise  (luelquefois,  à  l'œil  nu,  pour  du  cancer. 

L'évolution  tuberculeuse  détermine  dans  les  séreuses  des 
intlammatiitus  diverses,  librineuses,  hémorrhagiques,  puru- 
lentes ou  productives.  Le  plus  souvent,  loisque  l'éruption  tuber- 
culeuse est  récente,  toute  la  surface  de  la  séreuse  estiecouverte 
par  une  couche  (il)rineuse  mince  et  transparente.  Celle-ci  se 
détache  assez  facilement  de  la  séreuse,  et  souvent  on  enlraine 
avec  elle  des  granulations  tuberculeuses.  Au-dessous  d'elle  la 
surface  de  la  séreuse  ne  parait  pas  avoir  subi  de  perte  de 
substance  au  niveau  des  granulations  enlevées  avec  la  jtseudo- 
niembrane.  Dans  d'autres  cas,  Texsudat  hbrineux  étant  très- 
alxtndaiit,  on  n'aperçoit  pas,  au  premier  abord,  les  granulations 
tubeicub'uses.  Il  en  est  de  même  habihiellement,  <|uand  le 
liquide  i'\su(U''  est  héniorrhagique  nu  purulent  :  alors,  (piand 
on  a  détaché  l'cxsudal  cl  la\é  la  surface  de  la  st-reusc,  on  y 
voit  les  granulations. 

Les  inllammations  tubel•(llleusl^•^  donnent  presque  toujours 
lieu,  quand  elles  sont  aucienncs,  à  des  bourgeons  vasculaires 
mous,  plus  ou  moins  ét(Mulus,  recouNcrls  de  l'evsudat,  et  dans 
](!  tissu  (les(|uelsse  dé\elo|qt(!nl  des  granubitious  tuberculeuses. 
Ces  botu'geoiis  peuvent  sul>ir  la  dégéiu'rescence  caséeuse.  Dans 
ces  ras,  le  tissu  conj(tnclif  de  la  st'-reuse  est  t'-paissi,  mou,  trans- 
formé i'U  ini  tissu  embrjonnaiie,  dans  lequel  cvislent  de  nom- 
breuses granulations  tubeiciileuses. 

il  se  forme  aussi,  entre  les  fniilhis  opposés  de  la  séreuse, 
dans  la  tuberculose  des  séreuses,  des  brides  ou  adhérences  lila- 
nieiiti'uses,  qui  peuvent  être  aussi  iMiNabies  par  des  granulations 
lubeiculeuso. 
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A  leur  début,  les  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  sont 
formées  par  des  éléments  cellulaires  petits,  serrés  les  uns  contre 
les  autres,  qui  se  continuent  insensiblement  avec  des  cellules 
situées  à  la  sui'face  de  la  membrane  ou  dans  ses  couches  pro- 
fondes. Ces  cellules  périphériques  sont  semblables  à  celles 
qui  ont  été  décrites  plus  haut,  dans  les  exsudais  fibrineux. 
Elles  sont  rondes  ou  aplaties  :  quelques-unes  sont  rondes, 
atteignent  plusieurs  centièmes  de  millimètre  et  sont  chargées 
de  noyaux.  Elles  ont  été  décrites  dans  la  pleurésie  tuberculeuse 
par  Langhans. 

Lorsque  l'éruption  tuberculeuse  est  abondante,  le  chorion  de 
la  séreuse  est  modifié  :  on  trouve,  entre  les  faisceaux  du  tissu 
conjonctif  qui  le  composent,  des  cellules  embryonnaires  en 
quantité  variable.  Les  vaisseaux  sanguhis  sont  dilatés,  et  les 
vaisseaux  lymphatiques  sont  remplis  de  globules  lymphatiques. 

Les  exsudats  qui  accompagnent  les  granulations  tubercu- 
leuses présentent  les  caractères  que  nous  avons  étudiés  plus 
haut,  à  propos  des  intlammations. 

Quant  aux  épaississements  et  aux  bom'geons  nés  à  la  surface 
des  séreuses,  ils  sont  constitués  par  un  tissu  embryonnaire 
contenant  des  capillaires  dont  les  parois  sont  formées  de  cellules 
turgides.  Lorsqu'il  existe  une  évolution  de  tubercules  dans  ces 
bourgeons,  les  vaisseaux  correspondant  à  des  tubercules  pré- 
sentent les  modifications  qui  ont  été  exposées  page  203. 

Le  développement  des  granulations  tuberculeuses  de  la  sur- 
face des  séreuses  au  début  de  leur  évolution  ne  se  fait  certaine- 
ment pas  toujours  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  de  ces  mem- 
branes, car  on  retrouve  au-dessous  d'elles  des  cellules  qui 
paraissent  dériver  de  la  couche  épithéliale,  et  de  plus  la  lame 
du  tissu  conjonctif  et  élastique  ([ui  forme  le  chorion  de  la  séreuse 
n'a  pas  subi  à  leur  niveau  de  perte  de  substance.  Les  éléments 
cellulaires  de  la  gi-anulation  proviennent-ils  de  l'épitliélium  de 
la  séreuse  ou  des  globules  blancs  du  sang,  ou  de  ces  deux 
sources  à  la  fois?  c'est  ce  que,  dans  Tétai  actuel  de  la  science, 
il  est  impossiltle  de  décider.  Cependant  Uindlleiscli  a  soutenu, 
à  une  épcxpie  oii  l'on  ne  comiaissail  pas  encore  la  sortie  des 
globules  blancs  (hi  sang,  (pie  les  cellules  é|tilliéliales  proliférées 
étaient  le  point  de  dépiut  des  tubercules.  Il  est  l'or!  probable, 
en  edet,  (jue  ces  cellules  enirent  p(»ur  une  |iart  dans  la  forma- 
lion  des  grainilaiidus  su|»eiiicielles,  mais  il  n'est  pas  démontré 
(pi'elk's  en  soient  l'uniinu!  origine.  Unand  les  giannlations  t\i- 
berculeuscs  se  développent  dans  la  profondeur  du  tissu  con- 
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jonctiidesscreusesoiidanslos  bourgeons,  c'est  aux  dépens  d'un 
tissu  eml)ryonnairc  qui,  pour  nous,  dérive  soit  des  cellules  plates 
du  tissu  conjonctif  proliférées,  soit  des  globules  blancs  du  sang. 

Le  carcinome  primitif  des  séreuses  est  très-rare,  mais  le  car- 
cinome secondaire,  par  propagation  ou  par  généralisation,  est 
au  contraire  fort  comQiun.  De  tous  les  carcinomes  primitifs, 
celui  qu'on  observe  le  plus  souvent  est  le  carcinome  colloïde 
du  péritome,  soit  à  la  surface  péi'ilonéale  du  foie,  soit  au  niveau 
de  l'estomac  ou  dans  le  grand  épiploon.  Il  revêt  la  forme  de 
plaques  d'appaience  gélatineuse  avec  des  traînées  vasculaires 
et  des  points  eccliymoti(jues.  Il  se  développe  aux  dépens  du 
tissu  conjonctif  de  la  séreuse  ou  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
séreux.  Dans  le  grand  épiploon,  les  feuillets  i-éticulés  sont 
transformés  en  une  masse  aplatie,  qui  n'offre  plus  en  rien  la 
structure  de  l'épiploon,  mais  simplement  celle  du  carcinome 
colloïde. 

Les  autres  espèces  de  carcinome  prennent  naissance  dans  les 
organes  recouverts  par  la  séreuse,  et,  par  leur  accroissement, 
ils  viennent  former  des  masses  arrondies  bourgeonnantes,  et 
déterminent,  dans  la  séreuse  même,  une  intlammalion  dont 
l'exsudat  est  presque  toujours  hémorrlingiijuo. 

Lorsqu'il  existe  une  masse  carcinomateuse  formée  sur  une 
séreuse,  on  voit  d'iiahilude  se  développer  autour  d'elle  des 
masses  sec(uuiaires  plus  petites,  discontinues,  nunnnulaiics,  (pii 
présentent  une  dépressidu  ci'utrale  en  fonne  d'ombilication. 
Celte  dt'pression  est  déleiiiiinée  par  la  régression  gianulo-grais- 
sense  du  centre  et  par  le  (K'veldppement  plus  actif  do  la  i)éri- 
phi'iie  du  nodule.  Les  vaisscauv  l\inpliati<iues  (|ui  parlent  des 
masses  ludrltides  fornu'iil  souvent,  sui'  ia  séreuse,  des  cordes 
dures,  noueuses,  idanchàtres,  isob'-es  ou  disposées  en  réseau,  cl 
de  petites  granulalioiis  se  (b'-veloppenl  dans  b'ur  voisinage.  Le 
tissu  (b'  la  séicuse,  autour  de  ces  Ivinplialiques  dégéiu'rés  el 
de  ces  granulations,  est  toujours  Irès-vascularisé.  Les  vaisseaux 
sanguins  sont  dilalé's  el  possi-denl  des  parois  eniln  vounaires. 

I,es  ('iiilkélii'iiiiis  II  ri:lliili s  ii/liiKlriiiiiis  |ieuvenl  se  propager 
à  la  séreuse,  mais  cela  est  exlrênuMuenl  rari'.  Le  plus  souxent. 
un  ('■pilliéliôme  de  celle  nature  développi'  dans  l'Iuleslin.  l'es- 
lotuac  ou  les  voies  biliaires,  détermine  di's  productions  secon- 
daires, parfois  lièsM'onsitb-rables  dans  le  foie,  sans  que  la  séreuse 
suit  allfinle.  tandis  qin;  le  corilr.iire  a  lieu  dans  le  carcinome. 
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Les  sarcomes,  les  épithéliôines  pavimenteux,  les  chondvômes, 
sont  très-rares  et  ne  se  développent  que  secondairement  dans 
les  séreuses  :  les  tumeurs  ostéoides  se  propagent  plus  souvent 
aux  séreuses. 


CHAPITRE  V.  —  DES  ALTÉRATIONS  DU  TISSU  MUSCULAIRE 

§    1.    —    Histologie    normale    des  muscles  à  contraction 
brusque   et   volontaire. 

Nous  avons  divisé  les  muscles  en  trois  espèces  distinctes  : 
i°  les  muscles  à  contraction  brusque  et  volontaire;  2°  le  muscle 
cardiaque  dont  la  contraction  est  brusque  et  involontaire;  3"  les 
muscles  à  contraction  lente  et  involontaire.  Ce  dernier  tissu 
entre  dans  la  composition  des  vaisseaux;  nous  pourrons  donc 
présenter  riiistoii'e  des  lésions  anatomiques  des  vaisseaux  immé- 
diatement après  avoir  exposé  l'anatomie  pathologique  du  tissu 
musculaire  lisse.  Les  fibres  musculaires  du  cœur,  en  raison  de 
leur  structure  spéciale,  oll'rent  des  lésions  qui  dilîèrent,  à  cer- 
tains points  de  Vue,  des  muscles  striés  ordinaires,  et  nous  décri- 
rons en  même  temps  les  ditlërentes  lésions  du  muscle  cardiaque, 
de  l'endocarde  et  du  péricarde.  JNous  étudierons,  par  conséquent, 
avec  le  tissu  nuisculaire  et  à  sa  suite  :  1°  les  lésions  des  muscles 
à  contraction  brusque  et  volontaire;  2"  le  sang;  3"  les  altéra- 
tions du  cœur  ;  W"  les  altérations  des  vaisseaux  sanguins  et  des 
muscles  lisses;  5°  les  lésions  du  système  lymphatique. 

Les  muscles  de  la  vie  animale  sont  essentiellement  caracté- 
risés par  les  faisceaux  musculaires  striés,  décrits  à  la  page  25. 
Ces  faisceaux  sont  disposés  parallèlement  les  uns  aux  autres  ;  ils 
sont  réunis  par  des  libres  de  tissu  conjonctif  extrêmement 
minces,  de  manière  ù  constituer  des  groupes  distincts  connus 
sous  le  nom  de  faisceaux  secondaires.  Ces  faisceaux  secondaires 
ne  sont  pas  entourés  j>ar  une  membrane  continue  amorphe 
semblable  au  sarcolemme  ([ui  entoure  le  faisceau  primitif. 

Entre  les  faisceaux  secondaires  cheminent  les  artères  et  les 
veines.  Les  capillaires  pénètrent  dans  les  faisceaux  secondaires 
et  se  distribuent  entre  les  faisceaux  primitifs  en  formant  des 
mailles  rectangulaires  allongées  qui  enveloppent  dans  leur 
réseau  les  faisceaux  primitifs.  Ces  vaisseaux  sont  toujours 
situés  en  dehors  du  sarcolenniie.  Le  nuisde,  tout  entier,  est 
liiniti'  par   niu'  apom'vi-osc  Inniu-c  (1(>  f;iisceau\    de   tissu  con- 
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jonctif  serré,  mais  qui  peuvent  se  séparer  les  uns  des  autres, 
de  telle  sorte  qu'un  liquide  étant  injecté  dans  le  nuiscle,  sous 
l'aponévrose,  avec  une  seringue  de  Pravaz,  ce  liquide  peut  tra- 
verser raponé\Tose  et  arriver  à  la  surface  extérieure  du  muscle. 
En  suivant  la  même  méthode,  on  constate  que  le  liquide  peut  se 
répandre  dans  toute  l'épaisseur  du  muscle,  entre  les  faisceaux 
primitifs  du  muscle,  les  fibres  connectives  et  les  vaisseaux.  11  en 
résulte  i]u'un  muscle  possède  un  vaste  système  lacunaire  inter- 
stitiel appartenant  au  tissu  conjonctif,  et  qui  est  une  dépen- 
dance du  système  lymphatique.  Les  muscles  présentent  tous  des 
tendons  dinsertion  :  on  a  cru  pendant  longtemps  que  les  fais- 
ceau v  primitifs  des  muscles  se  continuaient  directement  avec 
les  fil)res  des  tendons.  Cependant  KoUiker  avait  déjà  vu  que, 
lorsque  les  fciisceaiLx  musculaires  arrivent  obli(|uement  sur  une 
smface  tendineuse,  il  n'y  a  pas  de  continuité;  mais.il  persistait 
à  croire  que,  dans  les  cas  où  les  fibres  tendineuses  ont  la  même 
directinn  que  les  fibres  musculaires,  il  y  a  continuité.  Depuis, 
Weismann,  en  appliquant  h  l'étude  des  insertions  musculaires 
la  métliode  de  dissociation  chimi(iue  par  la  potasse  àZjO  pour  100, 
a  reconnu  la  soudure  du  faisceau  musculaire  avec  le  tendon, 
par  le  moyen  d'un  ciment  organique  ou  substance  unissante, 
qui,  sous  l'influence  de  ce  réactif,  se  ramollit  et  se  dissont 
ensuite  conq»létenieiit. 

La  terminaison  des  nerfs  dans  les  muscles  présente,  au  point 
de  vue  physiologiipie,  un  très-grand  intérêt  ;  mais,  jusqu'à  pré- 
sent, on  ir'a  [tu  conslater  aucune  lésion  portant  sur  les  oiganes 
spéciaux  de  la  terminaison  des  nerfs  appelés  pla(|nes  motrices: 
c'est  pourijuoi  nous  lu'  nous  étendons  jias  davantage  sur  ce  sujet. 

I>aus  les  lésions  des  nuiscles,  nous  aurons  à  étudier  ce  cpii 
a|(partieuf  aux  faisceaux  piiniilifs  d'une  part,  et  au  tissu  con- 
jonctif d'autre  part.  Les  lé-sions  du  tissu  conjonctif  des  muscles 
sont  cell(!s  du  tissu  conjonctif  en  général;  mais  les  lésions  élé- 
nu'iilaires  des  faisceaux  primitifs  exigent  une  description  spé- 
ciale, (jue  nous  aurons  soin  de  faire  avant  d'étudier  les  lésions 
pathologiques  des  muscles  considérés  connue  organes. 

^    i.    —    ■.«'■NittiiM  lit*   iiiitrUi»!!   il«'M  Hi !»«■«>:•  Il :«  priiiillili*  (U'm 
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Los  lésions  des  faisceaux  priuiilif^  des  musrles  consistent  dans 
des  allérution^  di>  Mulrilinii    du   li-'^u  nuiscidairr  ou  daus  une 
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division  des  noyaux  du  sarcolemme  et  de  la  niasse  du  proto- 
plasma qui  les  entoure.  Il  arrive  fréquemment  que  les  lésions 
de  nutrition  s'accompagnent  d'une  division  des  noyaux  du 
sarcolemme  :  mais,  cependant,  ces  deux  ordres  de  phénomènes 
ne  sont  pas  toujours  nuis  :  il  est  des  cas  où,  sans  modification 
nutritive  de  la  substance  des  faisceaux  musculaires,  on  observe 
des  multiplications  des  noyaux  du  sarcolemme  ;  par  contre,  des 
lésions  très-avancées  de  la  substance  contractile  se  produisent 
sans  qu'il  y  ait  d'altération  des  noyaux. 

Atrophie  des  faisceaux  musculaires.  —  L'atrophie  des  fais- 
ceaux musculaires  peut  co'incider  avec  une  atrophie  générale 
du  muscle  ou,  au  contraire,  avec  la  conservation  et  même 
l'augmentation  do  volume  du  muscle  dans  son  ensemble,  parce 
qu'alors  le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  adipeux  interstitiel  ont 
augmenté  d'épaisseur.  Les  différentes  tumeurs  des  muscles, 
dont  il  sera  question  plus  loin,  déterminent  constamment  aussi 
l'atrophie  des  faisceaux  musculaires. 

Les  faisceaux  musculaires  du  corps  entier  sont  atrophiés  dans 
l'amaigrissement;  tous  les  faisceaux  d'un  même  muscle  peu- 
vent être  affectés  en  même  temps,  comme  dans  la  pai'alysie 
infantile,  ou  bien  quelques-uns  seulement  sont  envahis  par  l'a- 
trophie, comme  cela  a  lieu  dans  les  malgidies  fébriles  graves.  Il 
n'est  même  pas  certain  qu'à  l'état  physiologique  les  faisceaux 
musculaires  de  l'homme  ne  se  renouvellent  pas,  car  il  y  a  chez 
l'adulte,  entre  les  différents  faisceaux  d'un  muscle,  des  varia- 
tions de  diamètre  très-considérables.  Quelques-uns  ont  à  peine 
un  centième  de  millimètre,  tandis  que  d'autres  mesurent  trois 
à  sept  centièmes,  et  même  plus.  Chez  les  vieillards,  cette 
différence  est  encore  plus  accusée,  et  l'on  trouve  constamment 
dans  leurs  muscles  des  faisceaux  contenant  des  granulations 
graisseuses  et  en  voie  d'atrophie. 

L'atrophie  est  simple,  ou  l)ieu  elle  est  causée  par  quel- 
ques-unes des  altérations  nutritives  que  nous  étudierons  plus 
loin.  Ces  altérations  déterminent,  nuMue  d'hal)itude,  au  début, 
une  augnu'ntatiou  de  volume  des  faisceaux,  et  l'atropliie  ne 
vient  qne  consécutivement.  Les  faisceaux  musculaires  atrophiés 
se  présentent  avec  (\c^  dimensions  et  des  formes  très-variables. 
Aucun  faisceau  ne  dépassant  quatre  centièmes  de  millimètre, 
cliez  l'adulte,  on  ponrra  penser  qu'il  s'agit  d'une  atrophie  nuis- 
culaire.  Lorsque  les  faisceaux  ont  tous,  en  moyenne,  un  dia- 
mètre de  un  centième  de  millimètre,  l'atiopliie  est  considérable. 
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Enfin,  il  peut  arriver  que  la  substance  musculaire  ait  complè- 
tement disparu,  au  moins  dans  quelques  faisceaux,  et  que 
ceux-ci  ne  soient  plus  représentés  que  par  des  filaments  recli- 
lignes  formés  par  le  sarcolemme  vide  et  revenu  sur  lui-même. 
On  juge  que  ce  sont  bien  là  des  gaines  sarcolemmiques,  parce 
qu'entre  cette  forme  et  les  faisceaux  musculaires  bien  recon- 
naissables  on  trouve  tous  les  intermédiaires.  Dans  certaines 
atrophies  musculaires  très-considérables  et  régulières,  la  striation 
de  la  substance  musculaire  peut  être  conservée  d'une  façon 
très-manifeste  sur  des  faisceaux  de  3  millièmes  de  millimètre 
seulement.  Ces  derniers  faisceaux  possèdent  des  noyaux,  et  au 
niveau  de  chacun  d'eux  la  fibre  présente  im  léger  renfiement. 
Cette  forme  peut  être  observée  dans  les  atrophies  musculaires 
pi'ogressives,  dans  la  paralysie  musculaire  infantile  arrivée  à  sa 
dei-nière  période,  et  dans  toutes  les  atrophies  qui  sont  sous  la 
dépendance  du  système  nerveux. 

Itans  (juehjues  cas  de  pied-bot  et  de  p;iralysie  infantile,  le 


l'it.'.  210.  —  Fniiicpniix  uiinoiilnircft   nli'o|>liii'<<    <l.«nii  un  iiiyxAnii-  :   A,  fiiii«ei'«nx  |>i'iniilir'> 
iii'iiitrniit  lie»  rinyniix  N;    11,  l'un  il"'-»  fai-ii'oimx  iilrupliii''  et  fiiHifurini-. 

li-^ii   ciiiijnriclif  a  siil)i  iiarfoi^   une   ;niginenl,iliiin  qui  ciHiIreha- 
l.iiii  r.  et  iiii-dclà,  l'alriipliii'  de--  r.ii»(iMn\  iiiiisciilain  s.  de  leHc 
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sorte  que  le  muscle  réellement  ati'ophié  dans  ses  éléments 
actifs  présente  un  volume  plus  considérable  qu'à  l'état  normal. 
Cet  accroissement  de  volume  se  montre  surtout  lorsque  du  tissu 
adipeux  s'est  formé  en  grande  abondance  entre  les  libres  mus- 
culaires atrophiées. 

Dans  les  tumeurs  des  muscles  le  développement  du  produit 
patholosique  se  faisant  par  îlots  irréguliers,  les  fibres  muscu- 
laires ont  subi  par  places  une  atrophie,  tandis  que  dans  le  reste 
de  leur  étendue,  elles  peuvent  avoir  conservé  leur  volume  pri- 
mitif. Il  en  résulte  que  les  faisceaux  musculaires  sont  divises  en 
se-^meuts  irréguliers,  dont  les  extrémités  sont  arrondies  ou  e  li- 
lées  en  pointe.  En  général,  dans  leurs  portions  conservées,  les 
fibres  musculaires  pV^sentent  de  nombreux  noyaux  dissémines 
dans  une  substance  granuleuse  qui  remplace  la  substance  striée 
disparue.  Ces  îlots  ressemblent  à  des  cellules  à  noyaux  mul- 
tiples voyez  figure  210). 

Hypertrophie  des  muscles.  -  Elle  a  été  jusqu'ici  peu  étudiée  : 
l'analvse  histolooique  de  ces  hypertrophies  est  tres-difficile,  et 
soulève  des  problèmes  qui  sont  loin  d'être  résolus.  Lorsqu  un 
muscle  augmente  de  volume  sous  l'influence  du  travail,  d  une 
façon  toute   physiologique,  comme   à  la  suite  des  exercices 
crvmnastiques,  ou  d'une  façon  pathologique,  comme  cela  a  lieu 
pour  les  muscles  intercostaux  dans  l'emphysème,  il  est  tres- 
difficile  de  dire  si  cette  hvpertrophie  est  due  à  des  formations 
nouvelles  de  faisceaux  musculaires  ou  à  un  accroissement  des 
fai'^ceaux  anciens.  La  difficulté  provient  surtout  de  ce  que  les 
faisceaux  présentent  à  l'état  normal  un  volume  tres-varialjle 
dans  un  même  muscle,  ainsi  que  cela  a  été  dit  plus  haut.  Lu 
faisceau  de  3  centièmes  de  millimètre  pourrait,  par  exemple, 
avoir  atteint  5  ou  6  centièmes  de  millimètre  dans  le  cours  du 
processus,  sans  qu'on  puisse  savoir  si  ce  volume  e^t  accidentel. 
Dans  les  cas  où  l'hvpertrophie  d'un  muscle  est  due  a  la  tor- 
mation  de  nouveaux  éléments  musculaires,  on  peut  Ires-bien 
observer  les    phénomènes  de  néoformation   :   c  est   ainsi  que 
Hardeleb?n   a   étudié  la   genèse  .le  faisceauv  musculaires  nou- 
veauv,  aux  dépens    des  cellules   du   tissu  conjonctit,   dans  les 
muscles    intercostaux    hypertropbiés,   sous   l'inlluence    d  une 
dvspnée  pr(d..ngée.  Du  reste,  cette  néoformation  des  taisceaux 
niu'^culaires  chez  l'adulte  se  pr.uluit  dune  manière  constante 
lorsque  sousnniluence  d'une  maladie  aiguë,  un  certain  nombre 
de  faisceaux  musculaires  oui  .'•t.'  détruits  par  une  des  altérations 
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nutritives  que  nous  étudierons  tout  à  l'heure  ;  de  telle  sorte  que 
la  reconstitution  physiologique  des  muscles,  après  l'amaigrisse- 
ment fébrile,  est  due,  non-seulement  à  l'augmentation  du  volume 
des  muscles  diminués  et  ayant  conservé  leur  structure,  mais 
encore  à  une  formation  de  toutes  pièces  de  faisceaux  musculaires 
qui  naissent  et  se  développent  entre  les  anciens.  Ces  derniers 
phénomènes  ont  été  bien  étudiés  par  Zenker  dans  les  diverses 
affections  fébriles  (fièvre  typlioïde,  variole,  scarlatiue,  etc.),  où 
il  a  décrit  les  altérations  pathologiques  et  la  repi-oduction  des 
faisceaux  musculaires. 

La  même  année  que  Zenker,  Colberg  a  constaté  une  régéné- 
rescence  analogue  des  muscles  à  la  suite  de  la  trichinose.  C'est 
toujours  aux  dépens  des  cellules  situées  en  dehors  des  faisceaux 
que  se  constituent  les  fibres  musculaires  nouvelles.  Les  noyaux 
de  ces  cellules  se  multiplient,  leur  protoplasma  s'accroît  en 
donnant  des  prolongements  mousses  ou  effilés  en  pointe,  de 
telle  sorte  qu'elles  présentent  une  aualogie  assez  grande  avec 
les  grandes  cellules  mères  de  la  moelle  des  os.  Les  cellules  voi- 
sines se  soudent  par  leurs  extiémités  ;  la  substance  qui  les 
forme  se  segmente  ensuite  tiaiisversalen.ient 'et  prend  tous  les 
caractères  de  la  substance  musculaire  striée. 

L'hypertrophie  d'un  muscle  n'est  pas  toujours  liée  à  une 
augmentatiou  du  volume  des  faisceaux  ou  à  leur  néoformation  : 
elle  peut  tenir  à  une  prodiuiinii  de  tissu  conjoiiclif,  de  tissu 
adipeux,  ou  même  à  un  développeuieut  anormal  des  capillaires 
sanguins  ou  lymphatiques.  .Nous  avons  déjà  parlé  des  jtaralysies 
hyperliKphiques  des  muscles  ;  il  convient  d'ajouter  aussi  (jiie 
riiyperlnipliie  congénitale  de  la  langue  est  due  priiici[)alemenl 
à  un  é|iaississem('nl  coiisidéral)le  du  tissu  cnnjoncf  if  'le  cet  organe 
et  à  uni'  dilatatidii  des  lympliati(pu's. 

Tii\\-r«iiiMATH>N  i;n\Ni;i,i;i  SI.  w.<  y\\<a:\\\  mi  sii  i.aiiu-.s.  —  Celte 
alli-ratinn  correspond  î\  ce  que  Virchow  a  désigné  -ous  le  nom 
(le  lu'néfactioii  Irmible  :  elle  est  très-souvent  le  iticniier  degré 
de  1'  •rarisformation  graisseuse.  Dans  cette  altt-ialii^i,  le  lais- 
«•eau  musculaire  est  plus  opaque  <pie  (riial»itiide  :  sa  snb*<tance 
moiilre  de  très  nomiireuses  granuialiiins  lini'>^  :  la  slriatioii  est 
moins  nette  <|ue  d'habitude,  ou  même  elle  a  e(unpiiMenienl 
•li>iparn.  Les  granulations  fines  du  faisceau,  iiinsi  tran^^fornu', 
disparaissent  sous  rinfliience  de  l'acide  aci'iiqne.  Le  faisceau 
musculaire  drvicnl  transparent  et  la  sliiation  \  est  alors  moins 
ncllc  ipic  ^111  nu  l;iis((Mu  iioiin.il  liaili'  par  le  mcine  it'aclif ;  la 
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stiiation  peut  même  avoir  disparu.  D'autres  fois  l'acide  acétique, 
011  faisant  disparaître  les  granulations  fines,  fait  découvrir 
d'autres  granulations  transparentes  et  réfringentes,  rares  ou 
nombreuses,  de  nature  graisseuse.  Le  sarcolemme  est  aussi 
transparent  que  d'habitude  ;  les  noyaux  sous-jacents  sont  nor- 
maux, ou  bien  présentent  des  signes  de  prolifération.  Toutes 
les  fois  que  cet  état  granuleux  des  muscles  est  accompagné  d'une 
prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme,  on  en  a  fait  une 
inflammation  parenchymateuse.  On  peut,  en  effet,  observer 
cette  lésion  dans  les  infiammations  des  muscles,  par  exemple 
dans  le  phlegmon  suppuré  intra-musculaire  ;  mais  elle  se  ren- 
contre aussi  dans  des  cas  où  sa  nature  inflammatoire  est  dou- 
teuse, par  exemple  dans  toutes  les  maladies  générales  aiguës 
graves  :  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  l'infection  pu- 
rulente, la  phthisie  aiguë,  etc.  Dans  les  fièvres  graves,  cette 
transformation  granuleuse  est  accompagnée,  le  plus  souvent, 
de  la  transformation  graisseuse  et  delà  transformation  vitreuse. 
Lorsqu'il  s'agit  de  juger  de  l'existence  de  cette  altération,  il  est 
nécessaire  d'employer  de  grandes  précautions  dans  la  prépara- 
tion des  muscles,  et  nous  allons  indiquer  ici  la  méthode  qui 
doit  être  employée  pour  étudier  toutes  les  altérations  qui  vont 
suivre. 

Une  première  incision  étant  pratiquée  dans  un  muscle,  paral- 
lèlement à  la  direction  de  ses  faisceaux,  on  circonscrit  par 
(juatre  incisions,  avec  un  rasoir  bien  tranchant,  un  petit  lam- 
Iteau  de  muscle  qu'on  coupe  ensuite  à  sa  base.  Celui-ci  est  placé 
snu"  une  lame  de  verre,  il  est  légèrement  humecté,  puis,  avec 
des  aiguilles  appliquées  à  une  de  ses  extrémités  correspondantes 
il  la  section  des  faisceaux,  on  le  divise  en  deux.  Les  aiguilles 
sont  appliquées  de  nouveau  à  la  même  extrémité,  et  le  faisceau 
sec(Midaire  est  divisé  de  nouveau.  On  continue  la.  division  de  la 
même  manièi'e,  jusqu'à  ce  qu'on  ari'ive  à  isoler  les  faisceaux 
I)iiniilifs  ou  des  groupes  minces  de  ces  faisci'aux.  Les  extrémités 
(les  faisceaux  qui  ont  été  toucliées  par  les  aiguilles  doivent  être 
iK'',!.;ligées  dans  l'examen,  parce  qu'elles  montrent  un  dérange- 
ment de  lem-  substance  contractile  et  de  lem's  sarroiis  cléments, 
qui  (Ml  im|H)seiail  pour  nue  transf'ormuli(Ui  granuleuse.. 

Di:<.i;ni.iii.s(:knc.k  r,u.\issEiisE  des  muscées.  —  (Miez  les  enfants  et 
(liez  l'adulte,  on  rencontre  toujours  (juelque's  faisceaux  mus- 
culaires qui  contiennent  des  gramdations  graisseuses  extrême- 
ment fines,  qui  apparaissent  après  l'aclion  de  l'acide  acétique. 
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Ces  granulations  sont  fort  peu  nonibreusos,  et  pourles  reconnaître, 
il  faut  une  très-grande  attention.  Mais  dans  l'état  sénile  le 
nomi)re  des  faisceaux  granulo-graisseux  est  plus  considérable. 
En  outre,  ces  faisceaux  contiennent  des  granulations  graisseuses 
plus  volumineuses,  et  qu'on  distingue  déjà  d'une  façon  très- 
nette,  sans  avoir  besoin  de  faire  agir  l'acide  acétique. 

Il  existe  toujours  dans  les  muscles  une  certaine  quantité  de 
matières  grasses  :  celle-ci  est  à  létat  de  combinaison  soluble, 
c'est-à-dire  à  l'état  de  savon,  dont  la  base  est  probablement  une 
substance  albuminoïde,  et  alors  elle  n'est  pas  visil)lc  au  micros- 
cope. Isolée,  la  graisse  se  montre  sous  forme  de  produit  inso- 
luble :  l'analyse  microscopique  ne  donne  donc  pas  la  quantité 
de  matière  grasse  contenue  dans  le  muscle,  mais  seulement 
celle  qui  est  à  l'état  de  graisse  neutre.  De  là,  il  résulte  (ju'à 
l'analyse  chimique,  un  muscle  en  transformation  graisseuse 
moyenne  ne  fournit  pas  plus  de  graisse  qu'un  muscle  physiolo- 
gique (Uindfleisch). 

Néanmoins,  la  présence  d'un  giaiid  nombre  de  granulations 
graisseuses,  dans  un  faisceau  musculaire,  indique  toujours  un 
trouble  nutritif  important,  car  la  graisse,  sous  cet  état,  ne  peut 
pas  être  utilisée  par  le  travail  des  muscles  comme  la  graisse  de 
composition,  et  elle  entrave  même  le  jeu  de  ces  organes. 

Les  faisceaux  musculaires  qui  ont  subi  la  transformatioiî 
graisseuse  sont  plus  friables  que  les  faisceaux  normaux,  et  dè> 
loi's,  on  doit  encore  employer  plus  de  précautions  pour  Icj 
séparer  et  les  sdumettre  à  l'exanuMi  microscopi(iue.  Les  granu- 
lations giaisseuses  des  faisceaux  musculaires  transformés  pré- 
sentent une  certaine  régularité  dans  leur  disposilidn.  l'illes  sont 
(ljs|iosées  en  séries  dans  les  stries  longitudinales  des  faisceaux 
priinilil<.  lilU's  accusent  même,  par  k'ur  présence,  la  stiiation 
longiludinab",  tandis  (|ne  la  striation  transversale  est  beauionp 
moins  nette,  et  |>cut  même  avoir  disparu,  (les  détails  se  voient 
Iors(|n'on  examine  im  faisceau  musculaire  ahi'ré,  avec  un  gros- 
sissement supéiienr  à  "l^i)  diann-tres  ;  avec  un  grossissenu'ul 
plus  fail)h!,  on  n'apprécierait  lien  autr(^  chose  que  l't'tat  granu- 
leux v[  l'opacité  (hi  faiscc-aii. 

Le  sarcolennne  a  conservé  sa  transparence,  ce  i|u'on  (hslingin- 
(rès-iieilement  lors<|ne  la  sul>slance  nmsculaire,  déchirée  en  nu 
point,  s'est  n'-lracti'e.  Les  noyaux  du  sar((deinnie  sont  égale- 
ment conscrvi's.- Le  protoplasnia  qui  les  entoure  est  grannlo- 
giaisscnx,  et  même  c'est  au  voisinage  des  no\aux  i-t  dan-<  ce 
protoplaMnu  que  connnence  la  dé;;t''ni''rescence. 
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11  est  très-probable  que  des  faisceaux  ayant  subi  la  transfor- 
mation graisseuse  peuvent  revenir  à  leur  état  physiologique,  si 
l'on  en  juge  par  ce  qui  se  passe  chez  les  grenouilles,  oii,  pen- 
dant l'hiver,  un  grand  nombre  de  faisceaux  sont  graisseux,  tan- 
dis que,  dans  l'été,  ils  reviennent  à  l'état  normal.  Mais,  chez 
l'homme,  le  plus  souvent,  les  faisceaux  qui  ont  subi  cette  alté- 
ration se  détruisent  par  un  mécanisme  dont  on  peut  suivre  les 
différentes  phases.  Les  granulations  graisseuses  deviennent  de 
plus  en  plus  abondantes,  le  faisceau  est  opaque,  on  n'y  distingue 
plus  de  striation,  et,  à  la  fin  du  processus,  la  gaine  sarcolem- 
mique  est  remplie  d'un  magma  informe  de  granulations  grais- 
seuses. Celles-ci  disparaissent  peu  à  peu,  pour  ne  laisser, 
finalement,  que  le  sarcolemme  revenu  sur  lui-même,  C  est 
principalement  dans  les  tumeurs  des  muscles  et  dans  le  cal, 
lorsqu'il  a  envahi  la  substance  musculaire,  que  l'on  peut  suivre 
ces  modifications  dans  leurs  détails. 

Dans  les  paralvsies  infantiles  et  dans  l'atrophie  musculaire 
progressive,  les  faisceaux  musculaires  peuvent  disparaître  aussi, 
en  totalité  ou  en  partie,  sous  l'influence  de  la  dégénérescence 
graisseuse.  On  rencontre  également  la  transformation  graisseuse 
des  muscles  dans  les  fièvres,  dans  l'infection  purulente  :  elle  est 
très-prononcée  dans  les  inflammations  métastatiques  des 
muscles  ;  par  contre,  dans  les  cas  d'infarctus  blancs  consécu- 
tifs à  l'obUtération  artérielle  par  une  embohe,  nous  avons  ren- 
contré les  faisceaux  musculaires  sans  transformation  graisseuse. 
Dans  la  myosite  ou  au  voisinage  des  plaies,  on  trouve  parfois 
quelques  fibres  en  dégénérescence  graisseuse,  mais  seulement 
au  sein  du  tissu  embryonnaire;  dans  les  parties  voisines,  bien 
qu'il  y  ait  entre  les  faisceaux  musculaires  une  production  assez 
notable  de  cellules  nouvelles,  les  faisceaux  ne  sont  pas  dégénères. 

Dans  les  empoisonnemunts  par  le  phosphore,  l'arsenic,  etc., 
la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles  est  très-prononcee. 

Dégénérescence  pigmenta  un:.  —  On  trouve,  dans  le  muscle 
cardiaque,  à  l'état  phvsiologique,  mais  seulement  a  l'état  patho- 
logique dans  les  autres  nuiscles,  des  granulations  arrondies  ou 
anguleuses,  colorées  en  brun  plus  ou  moins  fonce,  siégeant 
sous  le  sarcolemme  ou  dans  l'épaisseur  même  de  la  substance 
musculaire.  Ces  granulations  pigmentaires  proviennent  vrai- 
scmblal)leinenl  d'une  Iransfuiination  de  la  matière  colorante 
des  muscles  analogue  à  celle  du  sang,  et  que  l'on  peut  désigner 
sous  le  nom  d'hémogloliiiic  inuscnlaire. 
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Cette  transformation  de  l'hémoglobine  musculaire  en  pig- 
ment se  produit  lorsque  le  muscle  est  frappé  de  mort  dans  l'or- 
ganisme vivant  (le  cœur  étant  bien  entendu  excepté),  par 
exemple,  dans  les  infarctus,  dans  les  abcès  métastatiques.  Les 
fœtus  qui  ont  séjourné,  après  leur  mort,  pendant  quelques 
semaines,  dans  la  cavité  utérine,  montrent  aussi  des  granula- 
tions pigmentaires  dans  leurs  muscles. 

Transformatiox  vitreuse.  —  Nous  avons   déjà  indiqué   cette 
dégénérescence  à  la  page  ^i9,  et  nous  lui  avons  donné  le  nom 
de  transformation  ritrenso,  qui   nous  paraît  préférable  à  celui 
de  cireuse,  donné  par  Zenker,   qui  découvrit  le  premier  cette 
lésion.  Il  ne  faut  pas   confondre  cotte  altération  des  muscles 
avec  une  modification  de  la  fibre  musculaire  produite  par  ce 
mode  de  préparation.  Lorsqu'on  enlève,  en  effet,  un  fragment 
de  muscle  à  un  animal  vivant  ou  que  l'on  vient  de  sacrifier, 
les  faisceaux  reviennent  sur  eux-mêmes  et  forment  des  masses 
réfringentes  dans  lesquelles  on  ne  distingue  pas  de  striation  ou 
seulement  une  striation  extrêmement  fine,   que   l'on  ne  peut 
reconnaître  qu'avec  un  fort  objectif  et  en  ombrant  le  champ 
du  microscope.  Lorsque  l'on  étend  la  langue  d'une  grenouille 
vivante  ave-  des  é|»ingles,  comme  on  le  l'ail  d'iialMlude  pour  étu- 
dier la  circulation  dans  cet  organe,  il  arrive  le  plus  souvent  que, 
sous   l'influeiu-e  de  la  traction,    des  fibres  musculaires  ont  été 
rom|)ues  et  forment  des  masses  réfringentes  et  unies.  A  l'aide 
des  caractèies  que  nous  allons   présenter,  on  ne  confondra  pas 
la  di'généiescence  vitreuse  avec  ces  modilications  tout  acciden- 
telles. l,'all(''ralion  vitreuse    consiste    dans  une  transformation 
de  la  substance   muscidaire   qui  perd  sa  striation   et   devient 
hyaline  et  transparente  conniie  du  veri-e.  .\  ce  premier  degré, 
les  faisceaux  musculaires  sont    augmentés  (k^  volume  ;  ils  ont 
conservé  leur  régularité  cylinch'ique,  les  noyaux  du  sarcolemme 
sont  plus  visihles  (pi'à  l'état  normal,  le  sai'colemme  lui-même 
ne  paraît  pas  avoir  subi  (h'  moilificatimi.  Les  noyaux  (hi  sarco- 
lemmi-  cl  le  proloplasma  qui  les-  entoure  ('chap|)ent  cnmpléte- 
meiil  h   la  Iransloi-malion    vitreuse,    et    ils  paraissent  comme 
une  niasse  gi'aniilciise  tranchant  sur  le  reste  du   faisceau  d(mt 
l'apparcnic  est  homogène.  La  siibslauce  vitreuse  s(> colore  assez 
fiirtcmcnt  par  le  carinin  lUMitre.    L'acide  acc-lique  la  gonfle  sans 
la  dissoudre.  Celfe  substance   est  beaucoup   |ihis  habile  que  la 
substance  musculaire,  ef  si  la   dissocialioii  n'esl  pas   l'aile  avec 
lifaiiciiiip  de  •Miiii.  ciic  \  di'ti'rrniiii'  des  fV.ufnres  îiornbi'ciises  cl 
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irrégulières.  Lorsque  cette  fracture  a  isolé  un  petit  cylindre^, 
celui-ci  se  sépare  des  fragments  voisins,  qui  laissent  entre  eux 


Fig.  211.  —  Fibres   musculaires    en    dégéuérescence    vitreuse  :    u,  faisceaux    altérés; 
b,  cellules  adipeuses.  Grossissement  de  300  diamètres. 


une  distance  variable,  au  niveau  de  laquelle  le  sarcolemme 
revenu  sur  lui-même  parait  comme  étranglé. 

Le  sarcolemme,  en  comprimant  les  extrémités  cassées  des 
fragments,  leur  donne  la  forme  d'un  cylindre  renflé  à  son 
centre,  comparable  à  un  petit  tonneau.  Les  surfaces  de  section 
présentent  alors,  à  leur  centre,  une  dépression.  Mais  cet  aspect 
résulte  du  mode  de  préparation  lui-n;émo.  Dans  les  cas  où  la 
préparation  a  été  exécutée  avec  soin,  la  substance  musculaire, 
devenue  vitreuse,  conserve  la  forme  cylindrique. 

Le  nomlirc  des  faisceaux  atteints  par  la  dégénérescence  est 
toujours  limité.  Jamais  on  ne  la  rencontre  dans  tous  les  faisceaux 
musculaires  d'un  muscle,  de  telle  sorte  (jue  lorsqu'au  lieu 
d'examiner  un  faisceau  primitif  isolé,  on  étudie,  avec  un  gi^s- 
sissemcnl   faible,   un  groupe  de  faisccau.v ,   on  en  distingue 
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quelques-uns  devenus  homogènes  et  transpai  ents^  présentant 
sur  leurs  bords  un  reflet  caractéristique  dû  à  la  réfringence  de 
leur  substance  ;  les  autres  sont  intacts  ou  se  montrent  en  trans- 
formation granuleuse. 

Nous  venons  de  voir  qu'à  côté  des  libres  musculaires  vitreuses 
ayant  perdu,  par  conséquent,  leurs  propriétés  physiologiques, 
s'en  trouvent  d'autres  intactes  et  qui  peuvent  se  contracter. 
Ces  dernières,  par  leur  activité,  agissent  mécaniquement  sur 
celles  qui  sont  devenues  fragiles  et  inertes.  Les  mouvements 
imprimés  par  les  fibres  musculaires  encore  contractiles  déter- 
minent des  modifications  dans  les  fibres  vitreuses.  Les  modifi- 
cations dont  nous  allons  parler  sont  surtout  très-marquées 
dans  les  dégénérescences  vitreuses  anciennes,  celles  qu'on 
observe  dans  le  voisinage  des  tumeurs,  ou  mieux  encore,  dans 
le  phlegmon  chronique  qui  se  montre  autour  des  fistules  ossi- 
fluentes,  à  la  suite  de  la  carie,  de  la  nécrose  ou  des  tumeurs 
blanches.  Ces  formes  ont  été  jusqu'ici  très-mal  décrites,  parce 
que  c'est  surtout  dans  la  dégénérescence  vitreuse  des  maladies 
aiguës,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  qu'on  les  a  recherchées. 


Mil.  212. 


[ii'-gr'nrrcHrenre  vitrpiiiio  lii'»-iivnnn''0  cl  iini'iiMiin' il'iiii  fnisrcnii  miisriilnliv. 
Giimsiittivnii-nt  ili-  350  ilinnii'lii'M. 


MM  bs  filtres  allciiiles  de  dégénérescence  ancienne  :  il  est  impos- 
hilde  (le  snulciiir  (pic  l'apparence  spi'-ciab  de  ces  faisceaux  soit 
due  II  un  artifice  de  pr(|taialion.  Dans  ce  cas,  la  nialii're  vi- 
Ireiisc,  sdus  riiillucnic  de-  mnuvciiii'iiN  di"-  filiri"^  niiKi'iiI.iiii"- 
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restées  saines,  a  subi  des  fragmentations  dans  tous  les  sens,  et 
elle  s'est  séparée  en  blocs  qui  parfois  ressemblent,  par  leur 
disposition,  aux  pierres  d'un  mur  (voy.  fig.  212). 

A  la  fin  du  processus,  les  fragments  deviennent  de  plus  en 
plus  petits  et  forment  des  granulations  dont  chacune  a  encore 
les  caractères  optiques  de  la  substance  vitreuse.  A  ce  moment, 
la  résorption  commence,  le  sarcolemme  revient  sur  lui-même, 
ses  noyaux  sont  plus  gros  et  plus  nombreux  :  beaucoup  d'entre 
eux  présentent  des  signes  de  multiplication  par  division.  Cette 
prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme  parait  être  un  phéno- 
mène consécutif  à  la  dégénérescence. 

Dans  les  fièvres  graves,  lorsqu'un  certain  nombre  de  faisceaux 
musculaires  ont  été  détruits  par  cette  lésion,  il  se  fait  une  nou- 
velle formation  de  fibres  musculaires  qui  régénèrent  les  muscles 
d'une  manière  complète;  elle  a  été  suivie  par  Zenker  qui  en  a 
donné  une  description  minutieuse.  Les  cellules  du  tissu  con- 
jonctif  qui  avoisinent  les  faisceaux  malades  s'agrandissent  ; 
leurs  noyaux  se  multiplient  sans  qu'elles-mêmes  sq.  divisent, 
puis  elles  s'allongent  suivant  la  direction  des  faisceaux,  et,  avant 
qu'elles  aient  perdu  le  caractère  de  cellules  pour  prendre  celui 
d'un  faisceau  primitif,  elles  présentent  déjà  une  striation  mani- 
feste. C'est  là  un  développement  qui  ne  diffère  pas  essentielle- 
ment du  développement  physiologique  des  muscles  striés. 

Les  muscles  atteints  par  cette  lésion  sont  devenus  friables  et 
se  rompent  souvent.  Ces  accidents  se  rencontrent  de  préférence 
dans  les  muscles  qui  travaillent  encore,  dans  le  muscle  droit 
antérieur  de  l'abdomen  par  exemple,  chez  le  malade  alité. 
Les  modifications  consécutives  à  cette  rupturç  seront  étudiées 
plus  loin,  à  propos  des  hémorrhagies  des  muscles. 

La  cause  de  cette  dégénérescence  est  locale  ou  générale.  Dans 
le  premier  cas,  elle  est  localisée  au  siège  de  l'affection  qui  la  dé- 
termine ;  c'est  ce  qui  aq-ive  au  voisinage  des  tumeurs  des  mus- 
cles, des  abcès,  et  dans  le  phlegmon  chroniijue.  Lorsque  la 
maladie  survient  sous  l'infiuencc  d'une  fièvre,  elle  se  montre 
de  préférence  dans  les  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  et  dans 
le  grand  droit  de  l'abdomen  :  cependant,  elle  peut  siéger  dans 
toutes  les  régions.  A  l'œil  nu,  il  est  très-difficile  ou  même  im- 
possible de  reconnaitre  la  lésion  :  ainsi  Zenker  a  indiqué  une 
coloration  spéciale  analogue  à  celle  de  la  chair  de  poisson;  mais 
celte  couleur  [leut  ap|tarlenir  à  des  muscles  qui  ne  présentent 
pas  celle  altération,  de  telle  sorte  (jue  l'exanien  histologi«]ue  est 
nécessaire  pour  la  déterminer. 
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Hémokriiagies  des  MUSCLES.  — •  Les  congestions  simples  des 
muscles  ne  se  manifestent  par  des  signes  évidents  sur  le 
cadavre  qu'au  voisinage  des  foyers  inflammatoires  et  hémor- 
rhagiques,  des  infarctus. 

Les  hémorrhagies  des  muscles  ont  été  désignées  par  les  an- 
ciens auteurs  français  et  par  les  Allemands  sous  le  nom  d'in- 
farctus hémorrhagique.  Cette  désignation  n'implique  nullement 
l'idée  d'une  oblitération  artérielle  primitive. 

Les  hémorrhagies  des  muscles  peuvent  reconnaître  pour 
cause  une  contusion,  une  plaie,  une  rupture  musculaire,  ou 
bien  elles  dépendent  d'une  alTection  générale  hémorrhagique, 
telle  que  le  purpura,  le  scorbut,  les  fièvres  hémorrhagiques,  la 
leucocythémie,  etc. 

Lorsqu'une  hémorrhagie  musculaire  est  récente,  elle  forme, 
au  milieu  du  muscle,  une  masse  rouge  sombre  qui  tranche  sur 
la  couleur  rouge  clair  du  nmscle.  Cette  masse,  dont  l'étendue 
et  la  forme  sont  très-variables,  peut  être  bien  limitée  ou  difl'use. 
Conmre  le  sang  y  est  coagulé,  le  muscle  est  devenu,  dans  ce 
point,  plus  consistant  et  il  a  perdu  son  élasticité.  Les  faisceaux 
musculaires  contenus  dans  ces  foyers  n'ont  subi  aucune  altéra- 
tion, ou  bien  ils  sont  devenus  granuleux. 

Pour  éti'dier  les  rapports  du  sang  avec  les  muscles  elles  vais- 
seaux, il  faut  faire  durcir  la  pièce  dans  l'alcool  à  UO  degrés,  et 
y  jiratiqucr  des  coupes  transversales  minces,  qui  sont  étudiées 
dans  la  glycérine,  après  avoir  été  colorées  par  le  carmin.  On  voit 
alors  (juc  les  faisceaux  musculaires  sont  écartés  les  uns  des 
autres  et  séparés  par  des  amas  de  globules  rouges  du  sang. 
Dans  ces  amas  et  entre  les  faisceaux,  les  capillaires  sanguins  et 
les  vaisseaux  de  plus  grand  calibre  sont  dilatés  et  remplis  de 
gkibules  rouges  de  sang.  Le  sang  a  été  coagulé  dans  les  vais- 
seaux aussi  bien  que  dans  les  espaces  inlerfasciculaires,  |)ai'  suite 
de  l'arrêt  de  la  circulation. 

Dans  le  cas  où  l'hémorrhagie  est  consécutive  à  une  rupture 
musculaire,  il  se  fait  un  foyer  dans  le(|uel  un  coaguluni  sanguin 
se  concrète;  les  faisceaux  déchirés  du  muscle  Un\i  siillie  dans 
ce  foyer  el  le  sang  s'inlillre  entre  eux  dans  une  distam-e  pinson 
iMoius  étendue.  Les  faisceaux  nuisculaires  présenleut  alors  des 
idti'iations  variées,  en  rapport  avec  la  cause  qui  a  amené  la 
ru|iluiT  ;  tantôt  ils  sont  en  dr'gt'uérescence  vitreuse,  tantôt  ils 
Mtni  ^^ijirnilo-graisseux  ;  mais  toujours  les  faisceaux  nuisculaires^ 
uu\  poluts  où  ils  sont  coupi's,  sont  en  dt''^;t''nt''rescence  ^laisseus»' 
compKle.  (l'i'sl  ce  qui  Pli  dIimmvc  iKtt.iMiniriit  dans  le  muscle  ^liiiid 
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droit  rompu  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde.  Dans  les  ruptures 
musculaires,  tous  les  vaisseaux  sanguins  compris  dans  la  rup- 


Fig.  213.  —  Rupture  du  muscle  Jro'it  avec  hémnrrl'iajrie  dans  la  Gévre  typluiide  :  S,  épaii- 
chemeiit  sani^uiu  cntic  les  liljics  musculaires  dissociées;  M,  un  faisceau  mus- 
culaire en  dégéuérescence  vitreuse;  N,  faisceau  musculaire  dissocié.  Grossissement  de 
300  diamètres. 

ture  contiennent  un  caillot  où  les  globules  rouges  sont  bien  con- 
servés si  la  lésion  est  récente,  et  granuleux  si  la  lésion  est  an- 
cienne. 

Lorsque  le  sang  est  ainsi  épanché  dans  les  muscles,  il  parait 
se  résorber  avec  une  grande  facilité.  Les  mouvements  nmscu- 
laires  ont  certainement  une  grande  influence  sur  la  circulation 
lymphatique  inlra-musculaire  et,  par  suite,  sur  le  transport  des 
matières  qui  dérivent  des  transformations  du  sang  épanché  ; 
mais,  jusqu'à  présont,  on  n'a  suivi  ni  sur  les  animaux,  ni  sur 
l'homme,  les  phases  successives  de  cette  résorption.  Cependant, 
nous  savons  que  les  grandes  contusions,  qui  sont  toujours  accom- 
pagnées d'hémoirliagics  inlra-musculaires  considérables,  peu- 
vent guérir  en  très-i)eu  de  jours  sans  laisser  aucune  trace. 

Quant  aux  transforniiiiious  du  sang,  elles  ne  diirèrent  pas  de 
celles  que  nous  avons  signalées  à  propos  des  iiémorrhagies  du 
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tissu  conjonctif.  Le  sang  subit  là  ses  métamorphoses  habituelles  ; 
il  se  coagule  d'abord,  puis  il  se  décompose  ;  la  fibrine  subit  ses 
transformations  moléculaires,  et  ses  différentes  parties,  devenues 
solubles,  ou  fragmentées  en  granulations  très-fines,  sont  reprises 
par  la  circulation. 

Le  mécanisme  des  hémorrhagies  musculaires  varie  suivant 
leur  cause.  Lorsqu'elles  sont  le  résultat  d'un  traumatisme  di- 
rect, tel  que  rupture  musculaire,  fracture  des  os,  contusion,  les 
vaisseaux  rompus  laissent  écouler  du  sang  jusqu'à  ce  que,  par 
sa  coagulation,  celui-ci  vienne  obturer  les  vaisseau.v  rompus. 

Ces  liémorrhagies  peuvent  cire  liées  aussi  à  l'oblitération  et 
à  la  lluombose  des  veines.  Dans  ce  cas,  la  pression  artérielle 
transmise  aux  capillaires  est  suffisante  pour  amener  leur  rupture. 
Mais  l'oblitération  des  artères,  soit  par  thrombose,  soit  par  em- 
bolie, ne  peut  pas  plus  amener  d'hémorrhagie  intra-musculaire 
que  la  ligature  d'une  artère. 

On  ne  connaît  pas  encore  le  mécanisme  des  hémorrhagies 
nuisculaires  dans  les  maladies  générales,  telles  que  le  purpura  et 
les  lièvres  liéniorrhagiques. 

l.MAncTLs  KMHiii.iijLi-;  iii>  Mi.scLE."^.  —  Lcs  véritables  infarctus 
euibdhques  des  muscles  ont  été  très-rarement  observés.  Nous 
eiilenddiis  par  là  ralléialiiin  musculaiie  consécutive  à  l'oblité- 
ralinii  d'une  artéiinle  musculaire  et  de  ses  rameaux.  Cette  lésion 
(iill'crc  de  l'infarctus  liémorrhagique  par  l'absence  de  sang 
épaiiclié.  Ndus  ne  confondrons  pas  non  plus  avec  les  infarctus 
emboliques  des  muscles  les  abcès  métastatiques,  (jue  nous  dé- 
crirons à  jiropos  (le  l'infiammalion.  Nous  n'avons  pu  rencontrer 
que  deux  faits  d'iiifarclus  musculaires,  observés  à  la  suite  d'em- 
bolies |iai'  eiulocardile  et  eudailérile.  Dans  ces  cas,  on  voyait, 
au  milieu  de  la  substance  musculaire,  des  niasses  blancliàtres, 
légèrement  opaques,  ayant  la  foi'me  de  cônes,  qui  traucliaient 
de  la  manière  la  plus  nette  sur  le  reste  du  muscle  rouge  et 
translucide.  L'examen  microscopique  de  ces  parties  a  montre 
que  les  faisceaux  musculaires  avaient  très-nettement  conservé 
\vi\v  striatioii  ;  ils  i\v  contenaient  pas  de  j^r.inulations  graisseuses; 
iU  r(*nf(;rmaient  seulement  (|U('l(|ut>s  ^ramilations  pi^mcntaires 
loriiK'es  aux  di'qx'iis  de  riii'moglohine  musculaire.  Celte 
ti^iiisformation  pii^nicnlairc  r^t  .inalo^uc  ;i  celle  «pii  a  été  signa- 
li'c  plus  haut  à  propos  des  firtus  morts  a\ant  leui'  expulsion. 
h;ins  les  cas  que  nous  avons  oliservés,  nous  m*  pouvons  jtas  sa- 
voir,  au  ju^le,  à  quelle  ('inMiue  leniontail  la  lésion.  ^Juanl  aux 


INFARCTUS    EMBOLIQL'E    DKS    MUSCLES.  [\%1 

altérations  des  vaisseaux,  il  en  sera  bientôt  question  à  propos 
des  infarctus  en  général,  qui  seront  étudiés  bientôt  à  propos 
du  système  vasculaire. 

Multiplication'  des  éléments  cellulaires  du  sahcolemme.  —  Elle 
survient,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  à  la  suite  de  la 
transformation  vitreuse,  et  même  de  la  transformation  granu- 
leuse; mais  elle  a  lieu  parfois  d'une  manière  isolée.  Dans  l'in- 
flammalion  des  muscles  qui  succède  à  une  plaie,  dans  le  voisi- 
nage d'une  tumeur,  par  exemple  d'un  cancroïde  des  lèvres  et 
de  la  langue,  dans  certaines  formes  de  paralysies,  dans  la  para- 
lysie ascendante  aiguë,  et,  chez  les  animaux,  à  la  suite  de  la 
section  des  nerfs,  on  observe  cette  lésion.  Lorsqu'on  sectionne 
un  nerf,  chez  un  animal,  quinze  jours  ou  trois  semaines  après 
l'expérience,  on  ne  trouve  pas  d'autre  lésion  des  muscles, 
qu'une  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemmc,  qui  devien- 
nent plus  volumineux,  se  divisent  et  forment  alors  des  groupes 
allongés  (Vulpian) .  Dans  ces  groupes,  les  noyaux  sont  disposés 
en  séries  dans  un  protoplasma  granuleux;  c'est  là  le  carac- 
tère général  de  toutes  les  proliférations  des  noyaux  du  sarco- 
lemme  :  les  noyaux  restent  dans  une  plaque  de  protoplasma 
commune.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  qu'on  voit 
le  protoplasma  s'isoler  en  niasses  distinctes,  autour  de  chaque 
noyau,  par  exemple  dans  la  dernière  période  de  la  transforma- 
tion vitreuse.  Dans  les  épithéliùmes,  la  multiplication  des  élé- 
ments cellulaires  du  sarcolemme  est  souvent  très-prononcée-; 
en  même  temps,  il  se  fait  une  atrophie  plus  ou  moins  notable 
du  faisceau,  de  telle  sorte  que  le  noyau  et  le  protoplasma  qui 
les  entoure  sont  très-évidents.  Comme  ces  éléments  ont  une 
certaine  analogie  avec  les  cellules  épithéliales,  quelques  auteurs 
ont  pensé  qu'ils  concourraient  à  la  formation  des  cellules  d'épi- 
thélium  ;  mais  nous  n'avons  jamais  observé  rien  (pii  puisse  éta- 
blir cette  manière  de  voir.  Il  n'est  pas  certain  non  plus  que  la 
prolifération  des  éléments  du  sarcolemme  entre  pour  une  part 
dans  la  formation  des  globules  de  pus. 

Inflammation  des  muscles  ou  myosite.  —  L'inflammation  des 
muscles  la  plus  simple  et  la  plus  facile  à  étudier  est  celle  qui 
survient  dans  les  plaies.  Lors([u'un  muscle  divisé  fait  partie 
d'une  plaie,  on  observe  sur  sa  surface  de  section  tous  les  phé- 
nomènes de  la  formation  de  la  membrane  de  l)ourgeons  char- 
nus. C'est  au  sein  du  tissu  conjonclif  interfasciculaire  que  se 
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passe  la  néoformation  :  elle  consiste  en  une  production  de  tissu 
embryonnaire  et  en  une  végétation  de  vaisseaux.  Les  cellules 
du  tissu  embryonnaire  se  trouvent  non-seulement  à  la  surface 
de  la  plaie,  mais  encore  entre  les  faisceaux  primitifs,  à  une  pro- 
fondeur qui  varie  suivant  l'intensité  de  l'inflammation  et  la 
période  de  la  maladie.  Dans  les  plaies  contuses,  celles  que  déter- 
mine, par  exemple,  un  projectile  de  guerre,  la  végétation  du 
tissu  eml)ryonnaire  dans  l'épaisseur  d'un  muscle  atteint  plu- 
sieurs centimètres  au  moment  où  la  plaie  est  en  pleine  suppu- 
ration. 

Supposons  une  de  ces  plaies  arrivée  au  douzième  jour  :  sur 
une  section  perpendiculaire  à  sa  surface  et  au  niveau  du  muscle, 
on  trouve  d'abord  une  couche  formée  par  du  tissu  embryonnaire 
pur,  dans  laquelle  des  capillaires  sanguins  dilatés  et  possédant 
une  paroi  embryonnaire  forment  des  anses.  Au-dessous  de  cette 
couche,  dont  l'épaisseur  varie  entre  1  et  5  millimètres,  on  en 
trouve  une  seconde  ofi  le  tissu  eml)ryonnairo  est  sillonné  par 
des  faisceaux  primitifs  atrophiés  qui,  au  Heu  d'avoir  tous  la 
même  direction  comme  dans  un  muscle  normal,  aflcctent,  au 
contraire,  la  plus  grande  irrégularité,  i-es  faisceaux  primitifs 
atrophiés  ont  de  1  ti  3  centièmes  de  millinièlre.  Sur  les  pré- 
jtations  obtemies  après  macération  dans  l'acide  chromique,  à 
2  [)Our  1000,  on  ne  distingue  plus  de  striation  longitudinale  des 
faisceaux  ;  ceux-ci  paraissent  constitués pardestil)rillos  disjointes 
par  un  exsudât.  Les  noyaux  dusarcolemme.nmltipliés  !\  l'excès, 
forment  des  groupes  ou  des  séries  placés  les  uns  à  la  surface, 
les  autres  au  centre  du  faisceau;  le  sarcolcmme  paraît  n voir 
couiph'lenuMit  disparu.  Autour  de  ces  librillcs,  qui  sont  les  ves- 
tiges des  faisceaux,  le  tissu  embryonnaire  subit  un  commencc- 
jueut  d'organisiition  et  préseule  un  rélicnhun  dont  les  libres, 
en  beaucoup  de  points,  se  nuMeiil  aux  (ibiilles  nmsculaires;  il 
en  i-('siilli'  qiir  la  liniilc  des  unes  et  des  aulr(>s  n'est  pas  bien 
nette. 

A  mesure  <|uou  étudie  di's  couches  plus  profondes,  le  tissu 
conjoiielif  inlerfasciculaire  eoulieiit  moins  de  cellules,  et  l'atro- 
phie des  faisceaux  musculaires  n'est  plus  appréciaide.  (les  fais- 
ceaux monlri'ut  sinq)lenieiit  une  augmentation  du  nond)re  des 
noyaux  du  sarcolcmme  qui,  sur  des  coupes  Iransveisales  du 
nii'iscle,  fonnenl,  tout  auloin- de  chA(pu'  faisceau,  nue  couronne 
l'Ii-naiile. 

Il  convient  d'ajouter  (|ue  l'on  linnve,  en  plusieurs  points  du 
llsHU  conjonetif  inlerfascic  iilaii e.  des  cellules  globuleuses  libres 
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contenant  des  granulations  brunes  d'hématine.  Ce  fait  montre 
qu'il  y  a  eu  des  hémorrhagies  dans  les  couches  profondes  ;  leur 
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Fie  214  —  Faisceaux  musculaires  du  muscle  jumeau  de  l'homme  dans  une  large  plaie 
contusé  du  mollet  :  coupe  faite  dans  le  tissu  musculaire  au-dessous  de  la  couche  de 
bourgeons  charnus  :  a,  substance  musculaire  ;  b,  protoplasma  rempli  de  noyaux  c  situes 
entre  le  sarcolemme  et  la  substance  musculaire  ;  c,  tissu  conjpnctif  enflamme. 

résolution  s'est  faite  en  grande  partie  suivant  le  mécanisme  que 
nous  avons  exposé  à  propos  des  hémorrhagies  du   tissu  con- 

jonctif. 

Les  modifications  que  nous  venons  de  décrire  en  prenant  un 
cas  simple  se  montrent,  avec  des  variations  légères,  dans  toutes 
les  inflammations  musculaires  observées  chez  l'homme  ou  cliez 
les  animaux  soumis  à  l'expérimentation;  telles  sont  aussi  les 
altérations  que  subissent  les  muscles  dans  les  moignons  d'am- 
putés. 

La  guérison  définitive  se  fait  par  l'organisation  du  tissu  em- 
Ijryonnaire  de  la  surface  et  par  la  disparition  de  celui  qui  est 
interposé  aux  faisceaux. 

Mais  cette  marche  simple  cl  naturelle  vers  la  guérison  peut 
être  entravée  par  des  accidents,  par  des  hémorrhagies  (voy.  plus 
haut),  ou  par  la  suppuration. 

Suppuration  des  muscles.  —  La  suppuration  des  muscles  se 
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fait  sous  forme  de  foyer  limité  ou  sous  forme  d'infiltration 
diffuse. 

Les  foyers  limités  se  montrent  comme  accidents  sans  gravité 
au  voisinage  d'une  plaie,  ou  bien  ils  sont  liés  à  l'infection  pu- 
rulente, à  la  morve  ou  au  farcin. 

Les  foyers  métastatiques  de  l'infection  purulente  diffèrent 
complètement  des  infarctus  blancs  liés  à  l'embolie.  Leur  volume 
varie  depuis  un  grain  de  chènevis  jusqu'à  la  grosseur  du  poing. 
Le  pus  contient  des  détritus  composés  de  tissu  conjonclif  et  de 
faisceaux  musculaires  désintégrés.  Le  foyer  purulent  est  entouré 
d'une  zone  brune  verdàtre,  dans  laquelle  on  trouve  le  lissu  con- 
jonctif  interfasciculaire  infilUé  de  globules  purulents  et  de  glo- 
bules rouges,  et  où  les  faisceaux  musculaires  contiennent  des 
granulations  protéiques  graisseuses  et  plgmenlaires. 

Dans  les  inflammations  diffuses  qui  se  montrent  très-souvent 
dans  les  muscles  sectionnés  des  amputés  ayant  succombé  à 
l'infection  purulente,  ou  dans  l'inflammation  du  muscle  psoas, 
l'infiltration  purulente  détermine  la  transformation  graisseuse 
des  faisceaux  primitifs,  et  finalement  leur  nécrose. 

Inflammotion  chronique  des  muscles.  —  Elle  survient  comme 
phénomène  secondaire  autour  des  articulations  atteintes  de  tu- 
meur blanche  ou  d'arthrite  rhumatismale  chronique.  On  la 
lencontre  aussi  au  voisinage  des  fistules  purulentes  ayant  leur 
f(»ver  dans  une  carie  ou  une  nécrose.  I>es  lésions  du  tissu  con- 
joiulif  interfasciculaire  consislent  dans  une  hy[)erlrophie  liée  à 
une  |iro(hu-tion  exubéiànte  (h>  cellules  et  à  un  exsudât,  de  telle 
s(irle  (jue  la  surface  de  section  (k>  ces  muscles,  au  lieu  de  pré- 
senter à  l'd'il  nu  cet  aspect  fascicule  si  caractéristique,  montre 
une  suifiice  niarltrt'-e  sur  les  coupes  transversales,  libi-euse  sur 
les  coupes  longitudinales  ;  le  muscle  a  perdu  sa  coloration  ;  il  est 
Idanchàtre  ou  losé,  sa  consistance  est  auL;Mu'nt(''e  et  son  élasti- 
cité est  en  |)artie  perdue. 

liCS  faisceaux  musculaires  s'y  montrent  avec  des  altérations 
variées:  les  uns  ont  conservé  leur  striation,  et  les  noyaux  de 
leur  sarcolemme  sont  plus  nitmbreux  (|u'à  l'état  normal;  les* 
autres  (»nl  subi  la  ti'ansformalion  gramileuse  ou  granulo-grais- 
scusc  ;  enfin,  dans  mi  ceitaiii  iKunbre  de  cas,  la  plu|)art  des 
faisceaux  musculaires  pn-seiileut  les  It'sions  de  la  di'généres- 
cencc  Niticuse. 

La  plupart  des  auteurs  rattachent  encore  à  riullaminatiori 
chronique  les  nodules  lil)reux  et  menu»  les  productions  osseuses 
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qui  se  produisent  sous  l'influence  des  contusions  et  frottements 
répétés  liés  à  la  profession.  C'est  ainsi  que  Rokitansky  a  décrit, 
le  premier,  la  production  osseuse  du  biceps  chez  les  soldats  qui 
font  rexercice  du  fusil  à  la  méthode  allemande,  et  des  adduc- 
teurs chez  les  cavaliers  qui  restent  longtemps  en  selle. 

Rupture  des  muscles.  —  Nous  n'avons  pas  ici  pour  objet 
les  ruptures  musculaires  causées  par  les  plaies  contuses,  dont  il 
vient  d'être  question,  mais  simplement  les  ruptures  liées  aux 
contractions  musculaires.  Si  le  muscle  est  sain,  pour  produire 
la  rupture  il  faut  un  effort  considérable  ;  mais  il  n'en  est  plus 
de  même  si  le  muscle  présente  des  altérations.  Dans  les  fièvres 
tvphoïdes  graves  par  exemple,  où  les  muscles  sont  dégénères, 
on  voit  le  muscle  grand  droit  de  l'abdomen  se  rompre  sous 
l'influence  de  l'effort  que  fait  un  malade  pour  s'asseoir  sur  son 
lit.  C'est  surtout  cette  dernière  rupture  qui  a  été  bien  étudiée, 
au  point  de  vue  anatomique,  parce  que  la  plupart  des  autres 
ruptures  sont  suivies  de  la  guérison  des  malades. 

La  rupture  du  grand  droit  de  l'abdomen  dans  la  fièvre 
tvphoïde  se  produit  le  plus  souvent  sans  que  le  médecin  en  soit 
averti,  et  c'est  seulement  en  pratiquant  l'ouverture  du  sujet 
que  l'on  reconnaît  la  lésion.  On  voit  alors  qu'elle  s'est  faite 
d'une  manière  irrégulière,  de  telle  sorte  que  la  surface  de  la 
partie  sectionnée  est  anfractueuse  ;  l'espace  compris  entre  les 
deux  fragments  est  occupé  par  un  caillot  sanguin  d'un  rouge 
brun,  généralement  foncé,  avec  des  stries  ou  des  marbrures 
blanchcàtres  opaques.  Quand  on  divise  le  muscle  dans  sa  lon- 
gueur, on  lui  trouve,  au  niveau  de  la  solution  de  continuité,  et 
dans  une  épaisseur  d'un  ou  de  plusieurs  centimètres,  une  colo- 
ration brune  et  de  la  rigidité. 

Le  caillot  sanguin  est  formé  par  des  globules  rouges  du  sang 
contenus  dans  un  réticulum  fibrineux  et  présentant  les  difie- 
rentes  modifications  que  l'on  observe  dans  les  hémorrhagies 
interstitielles  :  au  niveau  de  stries  blanchâtres,  on  trouve  surtout 
de  la  fibrine  et  des  globules  blancs. 

Les  fibres  musculaires,  au  niveau  de  leur  section,  présentent 
une  dégénérescence  granulograisseuse  très-avancée,  ou  de  la 
dégénérescence  vitreuse^  (voy.  fig.  213i.  Kulre  les  faisceaux 
musculaires,  le  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  sang  coagule,  et 
les  vaisseaux  sanguins  en  sont  également  remplis.  Si  l'on  com- 
pare les  faisceaux  musculaires,  au  voisinage  de  la  rupture,  et 
les  faisceaux  du  même  muscle,  situés  beancoui)  plus  loin,  on 

28. 
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trou\  e,  dans  ces  derniers,  un  très-petit  nombre  de  faisceaux  en 
dégénérescence  graisseuse,  bien  que  beaucoup  d'entre  eux 
soient  en  dégénérescence  vitreuse.  Au  voisinage  de  la  section, 
au  contraire,  tous  les  faisceaux  contiennent  une  grande  quan- 
tité de  granulations  graisseuses,  et  la  striation  n'y  paraît  plus. 
Il  est  donc  fort  probable  que  la  dégénérescence  graisseuse,  au 
njoins  pour  la  plus  grande  part  des  faisceaux,  est  consécutive  à 
la  rupture. 

§  3.  —  Tumeurs  des  muscles. 

Sarcomes.  —  Nous  ne  connaissons  pas  d'exemple  de  sarcome 
primitif  des  muscles;  mais  les  tumeurs  de  cette  nature,  déve- 
loppées par  continuité,  y  sont  très-fréquentes.  Le  sarcome  fasci- 
cule y  est  de  tous  le  plus  commun.  On  y  observe  aussi  des 
sarcomes  embryonnaires  ou  encépbaloïdcs,des  sarcomes  lipo- 
iiiatciix,  des  sarcomes  muqueux,  des  sarcomes  érectiles  et  des 
sarcomes  mélaniques.  Il  est  inutile  de  revenir  sur  la  description 
de  ces  différentes  timieurs  qui,  une  fois  développées  dans  les 
muscles,  pi-ésentont  toutes  les  dispdsitions  qui  ont  été  décrites 
dans  le  chapitre  général  dos  tumeurs.  Le  développement  de  la 
niasse  mctrliide  se  fait  toujours  par  une  production  de  tissu 
(•mbryonnairc  dans  les  espaces  de  tissu  conjouctif  qui,  compri- 
mant les  faisceaux  piimitils  du  nuisele,  détermine  une  atrophie 
sinjple  ou  accompagnée  d'une  liansformation  gramilo-grais- 
seuse.  <À'lte  dernière  forme  d'atrophie  se  rencontre  surtout 
dans  les  cas  où  la  formation  de  tissu  sarcomateux  est  très-rapi(k'. 
L'est  elle  rju'on  oitserve  dans  le  cal  exubérant  qui  envaliil  les 
muscles,  et  qui,  à  une  certaine  période  i\c  son  évolution,  pré- 
sente hi  structure  du  sarcome. 

l'iliiomes.  —  Les  lil)rùines  simples  des  muscles  sont  habituel- 
h'ineiit  le  résultat  d'une  initalion  nu'canique;  ce  sont  des  lu- 
Mieuis  (|ui,  une  fois  (h'-veloppées,  lu'  s'accroissent  pas  ot  ne 
(h'Ierniiiieut  pas  de  trouMes  considérables  dans  la  fonction 
musculaire,  à  moins  qu'on  ne  considère  comnu'  liltrômes  pri- 
miliCs  les  cas  d'alropliie  nmsculaire  avec  piddutlinn  fiitreuse 
mire  les  faisceauv  |)rimilil's  ;  mais  alors  la  formation  libreuse 
est  un  plii'iiomèue  secondaire. 

Les  iinj.ii'imis  et  les  liiioiins  se  reruiuilrcnl  d.iiis  les  muscles, 
I  oiiime  tumeurs  isoh'cs  ou  comme  tumeurs  complexes,  dési- 
(.'iit-es  sous  le  nom  (le  niyxômeslipomaieiiv.C'esl  ilans  les  muscles 
df  la  lan;;ue,  des  lèvres  et  de  l.i  paioi  liiiccale.  qu'il  sont  le  plus 
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communs  ;  mais,  cependant,  on  peut  les  rencontrer  dans  d'au- 
tres muscles  du  corps. 

Les  gommes  des  muscles,  que  l'on  connaît  très-bien  en  clinique, 
bien  qu'elles  soient  rares,  n'ont  pas  encore  été  l'objet  d'une 
étude  histologique  ;  elles  ont  été  aussi  observées  dans  le  muscle 
cardiaque. 

Carcinome.  —  Le  carcinome  des  muscles  est  secondaire  par 
propagation  ou  par  infection  ;  il  se  développe  dans  le  tissu  con- 
jonctif  interfasciculaire,  avec  les  phases  habituelles  de  l'évolu- 
tion du  carcinome,  tandis  que  les  faisceaux  primitifs  subissent 
l'atrophie  simple  avec  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme, 
ou  l'atrophie  avec  dégénérescence  graisseuse.  On  y  rencontre 
le  plus  souvent  l'encéphaloïde  et  le  squirrhe;  mais  les  autres 
variétés  du  carcinome  peuvent  y  être  observées.  Nous  noterons, 
en  particulier,  la  propagation  du  squirrhe  de  la  mamelle  aux 
muscles  pectoraux  ou  intercostaux,  la  propagation  de  l'encé- 
phaloïde utérin  aux  muscles  psoas-iliaques,  etc. 

Éjnthéliôme.  —  L'cpithéliôme  du  muscle  orbiculaire  des  lèvres 
survient  d'une  manière  à  peu  près  constante  dans  le  cancroïde 
de  la  peau  et  de  la  muqueuse  labiale.  C'est  là  où  l'on  a  le  plus 
souvent  l'occasion  d'étudier  le  développement  et  l'accroissement 
de  l'épithéliôme  au  milieu  des  muscles.  Bien  avant  que  les 
bourgeons  épithéliaux  se  soient  avancés  entre  les  faisceaux 
musculaires  primitifs,  on  voit  se  produire,  dans  le  tissu  conjonc- 
tif  interfasciculaire,  une  végétation  de  tissu  embryonnaire  (jui 
les  isole  les  uns  des  autres.  Quelques  faisceaux  peuvent  restei- 
groupés,  mais  ils  sont  toujours  en  très-petit  nombre.  On  observe 
constamment  dans  ces  faisceaux  une  hypertrophie  et  une  mul- 
tiplication des  noyaux  du  sarcolennîie,  tandis  (jue  la  substance 
musculaire  s'atrophie  graduellement  tout  en  conservant  sa  stria- 
tion  caractéristique.  C'est  au  milieu  du  tissu  enibrytmnaire 
développé  entre  les  faisceaux  et  en  s'appropriant  succossitement 
les  cellules  de  ce  tissu  que  les  bourgeons  éi»ithéliaux  s'avancent 
vers  la  profondeur  du  muscle.  La  langue  est  atteinte  de  la  même 
façon  dans  l'épitliéliôine  de  cet  organe:  les  tumeurs  précédentes 
appartiennent  à  l'épithéliônie  lobule.  L'épithéliôme  tubulé, 
formé  primitivement  dans  le  sinus  maxillaire  ou  les  fosses 
nasales,  peut  aussi  gagiun-  les  nniscles  de  la  face  et  s'y  déve- 
lopper sous  foiine  dilluse  ou  circonscrite.  Les  éirithéliùnics  par 
propagation  ou  mélaslati<|ues  |u'uvent  envalnr  d'autres  nuisdes 
de  l'économie,  le  cu'ur  notaunuent. 

Les  enchondrômcs  p(Mivenl   envahir  jiis(ju'au  tissu  conjonctif 
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intermusculaire,  comme  cela  a  lieu  dans  certains  cas  d'enchon- 
drômes  ^e  la  parotide  et  de  la  main. 

Il  a  été  question  plus  haut^page  232)  des  ostéômes  des  muscles 
déterminés  par  des  agents  irritants  mécaniques.  >sous  ajouterons 
que,  dans  le  voisinage  d'articulations  atteintes  d'intlammations 
chroniques  très  -  anciennes ,  on  observe  parfois  des  ossifi- 
cations des  tendons  qui  atteignent  les  muscles  et  y  forment  des 
noyaux  ou  des  aiguilles  situées  au  milieu  de  la  masse  mus- 
culaire . 

Les  angiomes  simples  ou  caverneux  des  muscles  ne  sont  pas 
très-rares  ;  il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  varices. 

§  4.   —  Parasites  des  muselés 

On  n'observe,  dans  les  muscles,  que  trois  espèces  de  parasites, 
les  cysticerques,  les  échinocoques  et  les  trichines. 

Chez  l'homme,  le  cystkerqiie  des  muscles  est  rare,  surtout  en 
Franco.  Ce  parasite  ne  détermine  pas  d'accidents  que  l'on  puisse 
reconnaître  pendant  la  vie  et  on  ne  le  découvre  (ju'aceidentel- 
lement  à  l'autopsie.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  les 
pièces  d'une  autopsie  semblable,  où  les  cysticerques  étaient 
contenus  dans  des  kystes  de  la  grosseur  d'nn  petit  pois,  blan- 
châtres, situés  entre  les  faisceaux  musculaires,  et  entourés  d'une 
coque  fibreuse.  Les  cysticerques  étaient  infiltrés  de  granulations 
calcaires  ;  mais,  cependant,  on  pouvait  retrouver  encore  leurs 
tètes,  leurs  ventouses  et  leurs  crochets. 

On  trouve,  dans  la  science,  un  petit  nombre  d'observations 
de  kystes  hydalifiucsdes  musclesipii  présentaient  des  caractères 
iiiicr()sc(»pi(|n('s,  ne  |ierinetlant  jtas  de  douter  de  leur  nature. 
L'examen  histnl(igi(|U('  du  parasite  n'a  été  fait  que  dans 
un  très-petit  munljre  de  cas;  il  n'a  porté  que  sur  la  paroi  des 
kystes,  et  a  nionlré  qu'ils  étaient  formés  par  des  iihinixo'iui's. 

La  Iriiliiin  (^Truliiitu  Sjtir'ilis],  di'couvertf  par  <i\vcn  dans  les 
muscles,  s'y  rencontre  sous  la  foiine  d'im  petit  ver  enidulé  et 
conteini  dans  nu  kyste.  Ce  kyste  est  situé-  dans  l'intérieur  d'un 
faisceau  musculaire  ou  dans  le  (issu  conjoiiclif  inleifas(iiiil.iir<' ; 
il  est  ovale  ou  eu  forme  de  citron  ;ces  kystes  s(»nt  à  peine  visibles 
.1  l'ii'il  mi.comnK'  un  semis  de  petits  points  l)laiics.  Ils  présentent 
deux  env('|»iii|M's  :  l'une  fctrmée  par  le  sarcolemnu»  ou  le  tissu  con- 
jonrtif,  l'autre  apparlcnaiil  ii  l'animal.  DaUK  ces  kystes,  Il  existe 
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un,  deux  ou  trois  de  ces  animaux  enroulés  sur  eux-mêmes, 
caractérisés  par  une  striation  transversale,  une  bouche,  im  anus 
et  un  tube  digestii\  Une  infiltration  calcaire  se  montre  lorsqu'ils 
sont  anciens  et  obscurcit  ainsi  le  kyste.  La  trichine  elle-même 


Fig.  215.  —  Trichine  enroulée  et  cnkvstée  dans  un  faisceau  musculaire. 


devient  cassante,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  sur  des  pièces  en- 
voyées à  l'Académie  par  Kuchonmeister.  Les  faisceaux  muscu- 
laires voisins  subissent  la  transformation  granuleuse.  L'irritation 
résjiltant  de  la  présence  du  kyste  détermine  une  néoformation 
vasculaire  à  son  pourtour. 

Les  trichines  n'ont  pas  de  sexe  dans  les  muscles;  mais,  ava- 
lées par  un  mannnifére  et  airivées  dans  le  tube  digestif,  elles 
deviennent  libres  et  sexuées.  Los  mâles  ont  une  longueur 
de  l°""r),  les  femelles  de  3  millimètres;  leur  extrémité  anté- 
rieure, tennint'e  par  la  bouche  et  contenant  l'd'sophage,  est 
allongée  en  pointe  ;  leur  extrémité  postérieure  est  mousse  et 
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arrondie  ;  les  organes  sexuels  sont  situe's  en  partie  dans  le  tiers 
moyen  du  corps  et  sont  simples;  le  testicule  siège  dans  le  tiers 
postérieur.   L'accouplement  a  lieu  dans  le  tube  intestinal   et 
quelques  jours  après,  les  femelles  pondent  un  nombre  consklé- 
rable  de  jeunes.  Ceux-ci  perforent  les  parois  intestinales  et  se 


Fig.  21C.  —  Trichine  parvenue  à  son  di-veloppement  complet  :  r,  extrémité  Jcéphaliqiic 
Icrmlnée  par  in  lioiiche  et  l'œsophage  ;  6,  extrémité  caudale  terminée  par  l'unuM; 
r,  organes  génitaux. 

ri'j»and('nt  dans  toute  l'économie  ;  ils  se  logent  en  dernière  ana- 
lyse dans  les  muscles  striés,  sauf  le  cœur.  I>es  trichines  sont 
aiivli'cs  dans  leur  ini^'ralion  à  l'insertion  des  tendons.  lOlIessen- 
kNstcnl  dans  tous  les  muscles  et  y  déteiniinent  les  altérations 
nutritives  des  faisceaux  dont  nous  venons  de  parler. 


CilAriTliK  VI. 


DU  SANG. 


Le  rôle  du  sang  dans  les  maladies  des  vaisseaux  et  du  cœur 
a  une  importance  telle  ([u'il  sciait  impossible  de  comprendre 
li's  lésions  dtî  ces  organes  sans  avoir  l'tudié  le  li<iiii(le  qui  les 
lemplit. 

.Nfttis  ne  parlerons  «lans  ce  chapitre  i\\w.  des  alli'iations  du 
winj;  qui  peuvent  être  étudiées  au  microscope. 


DU   SANG.  /Î97 

§    1.   —  Histologie  normale  da  fsang. 

Les  éléments  morphologiques  du  sang  à  l'état  normal  sont 
les  globules  rouges  et  les  globules  blancs  ;  on  peut  aussi  y  re- 
connaître au  microscope  des  granulations  élémentaires,  qui 
nagent  dans  le  sérum  et,  lorsque  le  sang  est  coagulé,  un  réti- 
culuni  de  fibrine.  Le  sang  donne  naissance  à  des  cristaux  qui 
s'y  forment  spontanément  ou  artificiellement  à  l'aide  de  mé- 
thodes simples. 

Pour  étudier  au  microscope  le  sang  humain  à  l'état  normal 
et  dans  les  maladies,  on  en  recueille  une  gouttelette  par  une 
piqûre  pratiquée  à  l'extrémité  du  doigt.  La  lame  de  verre  dont 
on  se  sert  doit  être  une  glace  bien  plane.  Pour  empêcher  la 
dessiccation  du  sang  qui  se  fait  avec  une  grande  rapidité  sur  les 
bords  de  la  gouttelette,  on  souffle  sur  la  lame  de  façon  à  y 
déposer  une  très-légère  buée.  On  la  recouvre  d'un  petit  verre 
et  le  sang  se  répand  alors  d'une  manière  uniforme  entre  les 
deux  lames,  pourvu  que  la  gouttelette  de  sang  ens' étendant  ne 
remplisse  pas  complètement  tout  l'espace  capillaire  compris 
entre  la  lame  de  glace  et  la  lamelle  à  recouvrir. 

Dans  une  préparation  ainsi  obtenue,  lorsque  l'examen  est 
fait  très-rapidement,  les  globules  rouges  sont  séparés  les  uns 
des  autres  d'une  manière  très-régulière  ou  forment  des  groupes 
mal  indiqués  ;  mais  bientôt  ils  se  réunissent,  s'appliquent  par 
leurs  faces,  et  s'accolent  en  séries  qu'on  a  comparées  à  des  piles 
de  monnaie.  Entre  ces  piles  de  globules  rouges  se  trouvent  le 
sérum  et  les  globules  blancs. 

Les  (jlobuks  rougofi  de  l'homme  sont  des  disques  légèrement 
déprimés  à  leur  centre  au  niveau  de  chacune  des  surfaces  du 
disque;  quand  ils  se  présentent  de  profil,  ils  ont  la  forme  d'un 
ménisque  biconcave;  vus  de  face,  ils  apparaissent  avec  le 
centre  obscur  et  les  bords  clairs  ou  avec  les  bords  obscurs  et  le 
centre  clair  suivant  la  position  de  l'objectil'.  Quand  l'objectif 
est  éloigné  en  deçà  du  point  de  la  vue  distincte,  le  centre  est 
obscur;  quand  il  est  rapproché  au  delà  du  point  de  la  vue  dis- 
tincte, I(î  centre  est  clair.  Nous  donnons  ces  détails  afin  qu'on 
ne  pr'enne  i)as  \c  centre  déprinit'  des  globules  rouges  pour  un 
noyau,  ce  qui  pounait  airiver  aux  coinniençants. 

Les  globules  rouges  [laraissent  d'autant  moins  colorés  qu'on 
les  examine  avec  un  grossissement   plus  fort;  ainsi, avec  un 
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grossissement  de  800  diamètres,  ils  ne  montrent  qu'une  teinte 
jaune  extrêmement  légère  ;  ^us  de  profil,  ils  semblent  plus 
colorés  que  vus  de  face. 

Les  globules  rouges  n'ont  pas  un  diamètre  constant,mais  cepen- 
dant ils  varient  dans  des  proportions  minimes.  Leur  diamètre 
moyen  est  de  7  p.  On  trouve  souvent,  à  côté  des  globules  rouges 
discoïdes,  des  globules  rouges  sphériques  n'ayant  que  5  [x,  dont 
la  teinte  est  plus  foncée,  ce  qui  tient  uniquement  à  leur  forme. 

A  la  limite  de  la  tache  de  sang  sous  la  lame  de  verre,  dans 
les  points  où  elle  se  dessèche  au  contact  de  l'air,  les  globules 
rouges  présentent  sur  leurs  bords  des  échancrures  dont  l'éten- 
due et  le  nombre  sont  variables  et  qui  s'accroissent  à  mesure 
que  la  dessiccation  augmente.  Lorsque  cette  modification  est  très- 
avancée,  le  globule  rouge  devenu  sphérique  semble  crénelé  ou 
lecouvert  d'épines;  c'est  souvent  sous  cette  forme  qu'on  trouve 
les  globules  rouges  sur  le  cadavre.  Quand  la  dessiccation  s'est 
faite  d'une  manière  complète,  les  globules  rouges  se  fondent 
en  une  masse  qui  se  fendille. 

Quand  on  fait  agir  de  l'eau  sur  les  globules  rouges,  celle-ci 
se  colore  en  enlevant  auv  globules  leur  matière  colorante  ;  les 
globules  décolorés  deviennent  sphériques;  leur  diamètre  est 
alors  de  5  n  seulement,  et  ils  sont  tellement  transparents  qu'il 
faut  omltrer  fortement  le  champ  du  microscope  ou  Igs  traiter 
par  l'iode  pour  les  rendi-e  visibles. 

La  matière  colorante  du  sang  dissoute  dans  le  sérum  porte  le 
nom  d'hémoglobine;  elle  se  dissout  dans  une  giande  (piantité 
d'eau  sans  se  décomposer.  Kn  solution  très-faible,  elle  n'est 
déterminable  qu'à  l'aide  du  spectroscopc  ;  mais,  en  solution 
concentrée,  elle  cristallise. 

Pour  obtenir  les  cristaux  d'hémoglobine,  on  peut  employer 
plusieurs  méthodes  qui  toutes  ont  |»our  but  de  détruire  les  glo- 
liules  et  de  mettre  l'hémoglol)ine  en  liberté  sans  qu'on  ait  be- 
soin (l'ajouter  d'eau.  La  plus  simple  et  la  plus  sûre  de  ces  mé- 
thodes consiste  à  verser  goutte  à  goutte  de  l'éther  dans  un 
llacori  contenant  du  sang  délibriné.  en  agitant  juscju'à  ce  que 
II-  sang  ait  perdu  sa  coloration  vive  et  oiiaqwe  pour  i>ren(lre  la 
lian>iparcnce  d'un  sirop  :  ce  changerneiil  inditjue  (pie  Ihénu)- 
Klobinc  est  s('par(''(' des  globules,  et  (pi'elle  est  dissoute  dans  le 
sérum. *Au  boni  de  (pichpics  heuics  de  repos,  elle  est  cristal- 
lisée; les  ciixlinx  (l'Iicinoglobinc  sont  d'nn  beau  rouge  (piand 
ils    sont   vus  en   ruaRsc  ;  ils   n'ont   pas  l.i  nii"'ni('  l'orme  dans  les 
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diverses  espèces  animales;  chez  l'homnie  ce  sont  des  lames 
rhomboïdales. 

Lorsqu'on  traite  une  solution  d'hémoglobine  par  les  acides 
ou  les  alcalis,  elle  devient  brune,  et  il  s'y  forme  une  nouvelle 
substance  connue  sous  le  nom  d'hématine.  L'hématine  ne  cris- 
tallise pas,  mais  se  précipite  sous  la  forme  de  grains  noirâtres. 
Elle  se  combine  à  l'acide  chlorhydrique  pour  former  un  sel 
cristallisé  caractéristique  que  l'on  connaissait  autrefois  sous  le 
nom  d'hémine,  mais  qui  est  un  chlorhydrate  d'hématine.  Les 
cristaux  de  chlorhydrate  d'hématine  prennent  naissance  quand 
on  fait  agir  sur  du  sang  frais  ou  desséché  de  l'acide  acétique  ou 
un  mélange  d'acide  acétique  et  de  sel  marin.  Les  cristaux  de 
chlorhydi'ate  d'hématine  sont  des  lames  rhomboïdales  brunes 
qui  paraissent  encore  très-foncées  avec  de  forts  grossissements; 
ils  sont  élastiques  et  peuvent  se  replier  en  forme  de  tuile  ;  ils  ne 
peuvent  être  confondus  avec  aucun  autre  corps  ;  aussi  sont-ils 
pour  le  médecin  légiste  un  moyen  très-précieux  de  reconnaître 
les  taches  de  sang.  Pour  arriver  à  les  produire,  au  moyen  du  sang 
desséché  sur  un  linge  par  exemple,  il  faut  le  détremper  dans 
l'eau,  y  ajouter  une  petite  quantité  de  sel  marin  en  poudre,  puis 
de  l'acide  acétique,  chauffer  à  100°  et,  au  moment  du  refroi- 
dissement, les  cristaux  de  chlorhydrate  d'hématine  se  produisent 
et  peuvent  être  facilement  reconnus  à  un  grossissement  de 
300  diamètres. 

L'hématine  a  encore  une  importance  pathologique;  car  elle 
se  forme  aux  dépens  du  sang  lorsque  celui-ci  est  épanché  dans 
les  tissus.  Dans  ce  cas,  sa  formation  est  lente.  On  a  vu  plus 
haut  que  la  coloration  variée  des  ecchymoses  est  due  à  la 
transformation  lente  de  l'hémoglobine  en  hématine;  cette 
transformation  se  fait  beaucoup  plus  rapidement  lorsque  le 
sang  arrive  dans  les  voies  digestives,  surtout  dans  l'estomac: 
là,  sous  l'influence  de  l'acide  du  suc  gastrique,  l'hémoglobine 
devient  hématine  avec  ime  grande  rapidité;  c'est  la  raison  de 
la  couleur  des  vomissements  noirs  ou  mélaniques  et  de  la  colo- 
ration brune  des  ecchymoses  de  l'estomac. 

F^orsque  le  sang  séjourne  au  milieu  des  tissus,  on  trouve  à 
côté  de  riiématine  une  autre  substance  que  l'on  n'est  pas  arrivé 
à  faiie  artificiellement  et  dont  on  ne  connaît  pas  la  composi- 
tion ;  elle  est  connue  sous  le  nom  d'hématoïdine  et  se  montre 
sous  la  forme  de  granulations  ou  de  rhomboèdres  d'un  beau 
rouge  orangé,  tellement  intense  qu'il  est  encore  fort  net  avec 
des  grossissements  considérables.  C'est  surtout  dans  les  foyers 
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hémorrhagiques  enkystés,  notamment  ceux  du  cerveau,  qu'on 
rencontre  les  plus  beaux  spécimens  de  ces  cristaux. 

Les  globules  blmics,  observés  d'après  la  méthode  précédem- 
ment indiquée,  se  montrent  comme  des  corps  sphériques  ou  à 
contour  irrégulier  ;  ils  ont  un  aspect  granuleux,  ce  qui  leur 
donne  au  microscope  une  teinte  grise. 

Parfois  on  voit  apparaître  sur  leurs  bords  des  prolongements 
de  forme  variable,  mais  qui  n'ont  jamais  une  aussi  grande  lon- 
gueur que  ceux  que  l'on  observe  dans  d'autres  conditions. Chez 
les  grenouilles  et  les  autres  animaux  à  sang  froid,  ces  prolon- 
gements, qui  sont  très-peu  marqués  au  moment  où  le  sang 
extrait  des  vaisseaux  est  soumis  à  l'examen,  s'accusent  de  plus 
en  plus  à  mesure  que  l'observation  se  poursuit;  ils  changent  de 
forme,  donnent  naissance  à  des  prolongements  secondaires, 
reviennent  sur  eux-mêmes  et  constituent  ainsi  des  pseudopodes, 
à  l'aide  desquels  le  globule  blanc  tout  entier  suit  un  mouvement 
de  reptation  d'une  extrême  lenteur,  et  que  l'on  ne  peut  recon- 
naître qu'avec  une  très-grande  attention.  Les  globules  blancs 
possèdent  encore  la  propriété  de  saisir  les  corpuscules  qui  les 
entourent  et  de  les  faire  pénétrer  dans  leur  intérieur  (Reck- 
liiigbausen).  On  peut  observer  directement  ce  phénomène  au 
microscope  en  mélangeant  à  une  goutte  de  sang  de  grenouille 
du  carmin  granuleux  ou  du  veiniillon,  etc.  Celte  al)sorplion 
des  particules  solides  par  les  globules  blancs  peut  avoir  lieu 
au  sein  de  l'organisme.  Pour  la  constater,  on  injecte  dans  le, 
système  vasculaire  dune  grenouille  ou  d'un  animal  à  sang 
chaud  du  vermillon  iinemont  broyé,  du  bleu  d'aniline  précipité 
de  sa  solution  alcoolique  ou  toute  autre  matière  colorée  solide 
en  grains  ne  dé|)assant  pas  5  ft,  et  l'on  examine  le  sang  de  l'a- 
nimal quehiues  inimités  après  l'injection.  Les  globules  blancs 
présentent  alors  dans  leur  iiiléiieiir  des  giains  de  la  substance 
injectée.  \Jne  heure  plus  tard,  les  gloi)ules  blancs  se  montrent 
avec  les  mêmes  caractères  et,  de  plus,  on  ne  trouve  plus  de 
granulations  colorées  libres  dans  le  plasma.  Les  globules  rouges 
n'ab.sorbent  jamais  ces  granulations  c(d(»rées.  La  propriété  que 
imssèdcnt  les  globules  blancs  d'ahsorber  les  particules  solides 
l(trsqu'ils  sont  extraits  de  roigauisme  ,  nionlie  (|u'ils  vivent 
fiuorc  bien  que  les  conditions  de  b'iir  existence  |)aiaissent 
cliaiigi'es.  C(!s  iiiaiiiCcsIalions  vitales  des  globules  lilaucs  peuvent 
se  pnijoiiLier  liès-loiigtemps,  <|uaii(l,  comme  l'a  lail  lleckling- 
liuusen ,    ou    conserve  le  sang   à    l'.ibri  des   gerim-s  ilaiis    un 
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milieu  convenable.  Nous  avons  répété  l'expérience  de  Reck- 
linghausen,  en  nous  plaçant  exactement  dans  les  mêmes 
conditions.  Au  bout  de  vingt-deux  jours,  les  globules  blancs  du 
sang  de  grenouille  présentaient  encore  leurs  diverses  propriétés. 
Cette  expérience  n'a  pas  été  faite  pour  le  sang  des  animaux  à 
sang  chaud,  parce  que  chez  eux  les  globules  blancs  ne  conti- 
nuent à  vivre  que  si  l'on  maintient  leur  température  à  un 
degré  convenable,  ce  qui  est  difficile  à  réaliser. 

Les  globules  blancs  sont  beaucoup  moins  nombreux  que  les 
rouges.  Chez  l'homme  en  bonne  santé,  on  compte  un  globule 
blanc  pour  trois  ou  quatre  cents  rouges.  Cette  numération  est 
difficile  ;  aussi,  pour  arriver  à  connaître  la  proportion  physio- 
logique des  globules  blancs  et  surtout  pour  en  étudier  les  varia- 
tions, ce  qui  se  fait  souvent  en  clinique,  il  est  bon  d'avoir  re- 
cours à  une  méthode  rapide.  Elle  consiste  à  compter  le 
nombre  des  globules  blancs  contenus  dans  le  champ  du  micros- 
cope avec  un  objectif  et  un  oculaire  déterminés.  Avec  l'oculaire 
1  et  l'objectif  6  de  Verick,  l'oculaire  2  et  l'objectif  7  de  Hart- 
nack,  l'oculaire  1  et  l'objectif  3  de  Nachet,  on  observe  dans  le 
champ  du  microscope  en  moyenne  trois  globules  blancs  sur 
une  préparation  faite  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 

Les  globules  blancs  peuvent  être  facilement  isolés  des  glo- 
bules rouges  ;  pour  cela,  il  suffit  d'ajouter  une  goutte  d'eau 
sur  un  des  bords  de  la  lamelle  à  recouvrir.  Le  hquide  pénètre 
par  capillarité,  entraîne  les  globules  rouges  sans  enlever  les 
blancs  qui  restent  fixés  sur  la  lame  de  verre  en  raison  de  la 
propriété  qu'ils  possèdent  d'adhérer  aux  parois  du  verre  comme 
à  celles  des  vaisseaux  dans  la  circulation  du  sang. 

Après  l'action  de  l'eau,  les  globules  blancs  présentent  de  nou- 
veaux caractères.  Sous  l'infinence  de  l'eau,  ils  deviennent 
sphériques,  transparents,  et  dans  leur  intérieur  apparaissent  un 
ou  plusieurs  noyaux.  Lorsque  l'action  de  l'eau  se  prolonge,  la 
cellule  est  dissoute  et  les  noyaux  seuls  persistent. 

La  fibrine  n'existe  pas  toute  formée  dans  le  sang,  comme  on 
l'admettait  avant  les  recherches  de  Denis.  L'opinion  de  Denis  a 
été  lepiise  et  transformée  ces  dernières  années  par  A.  Schmidt. 
La  théorie  de  Schmidt  est  celle  qui  règne  aujourd'hui  dans  la 
science  bien  qu'elle  ne  soit  pas  encore  complètement  démon- 
trée. Cet  auteur  admet  qu'il  y  a  dans  le  sang,  à  C(Mé  de  l'albu- 
mine, deux  antres  substances  albuminoïdes,  la  librinogène  et 
la  fibiiiiiiplaslique,  et  (lu'iuie  (juantilé  extrêmement  faible  de 
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substance  fibrinoplastiquc  suffit  pour  transformer  en  fibrine 
une  grande  masse  de  substance  fibrinogène.  La  substance 
fibrinoplastique  existe  dans  les  globules  rouges  du  sang,  et  la 
substance  fibrinogène  se  trouve  dans  le  plasma.  Schmidt,  Kùhne 
et  d'autres  auteurs  ont  indiqué  des  méthodes  pour  extraire  du 
sang  les  deux  substances,  mais  ils  ne  disent  pas  si  l'on  produit 
de  la  fibrine  en  les  mélangeant.  Ce  que  l'on  sait  d'une  fai,on 
indubitable,  c'est  que  des  globules  rouges  du  sang  ajoutés  à 
certains  exsudats  liquides,  celui  de  la  pleurésie  par  exemple, 
y  déterminent  la  formation  de  la  fibrine.  Lorsque,  dans  une 
saignée,  le  sang  est  reçu  dans  un  vase,  il  se  prend  en  masse 
au  bout  de  quelques  instants  :  le  caillot  représente  d'abord 
exactement  le  volume  du  sang  recueilli,  sans  changement  dans 
l'aspect  de  celui-ci,  de  sorte  qu'on  ne  s'aperçoit  de  la  coagula- 
tion qu'en  imprimant  des  mouvements  au  vase  qui  le  contient. 
Mais,  au  bout  de  quelques  heures,  le  caillot  revient  sur  lui- 
même,  se  condense  en  abandonnant  autour  de  lui  une  certaine 
quantité  de  sérum  citrin  ou  légèrement  rosé  :  on  peut  dire 
alors  que  le  caillot  a  perdu  une  partie  de  son  eau  de  coagula- 
tion. Dans  le  cas  où  la  formation  du  caillot  est  lente,  comme 
cela  arrive  à  l'état  normal  chez  le  cheval  et  chez  l'homme  dans 
les  maladies  inflammatoires,  lesglobiiles  rouges, dont  la  densité 
est  plus  considérable  que  celle  des  autres  parties  constitiuuites 
du  sang,  tombent  au  fond  du  vase,  et  la  partie  superficielle  du 
coagulum  est  incolore.  Cette  portion  incolore  du  caillot  présente 
des  stries  réticulées  et  (U^s  taches  blanchâtres. 

l'ai'  l'examen  microscoiiique  du  caillot,  on  constate  que  la 
coagulation  est  due  à  la  formation  de  librilles  cyliudiiciues  et 
et  (le  lames  granuleuses  anastomosées  les  unes  avec  les  autres 
et  constituant  un  réseau  dans  les  mailles  duquel  sont  contenus 
les  globules  rouges  du  sang  et  le  sérum.  La  dimiuiilion  de  vo- 
lume du  caillot  est  due  à  la  rétraction  du  rc'-ticuluiu  tibriueux 
qui  retient  les  globules  rcuiges,  mais  laisse  échapper  les  parties 
liquides. 

L(!  r('liculum  librineux  est  difficile  à  distinguer  au  milieu  des 
globules  rouges.  Pour  le  l»ien  voir,  il  faut  faire  durcir  le  caillot 
«laiis  l'alcool  et  y  pratiquer  des  cou|)es  très-minces  (|ui,  après 
mac('-iation  dans  l'eau,  sont  nett(iy(>es  au  pinceau.  Loi'S(]u'on 
f'iil  agir  de  l'eau  sur  un  petit  fragment  du  caillot  pour  dis- 
soudre les  globules  rouges  sans  atla<|uer  la  fibrine,  celle-ci 
apparaît  sous  foiine  de  lames  irn'-gulières  anastonios(''es. 

Uniis  les  poi'lioiis  inc<doi'es  des  caillots  foiiiit'-s  lentement,  le 
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rcticulum  fibrineux  est  plus  évident  et  plus  régulier.  Les  petites 
taches  blanchâtres  qu'on  trouve  dans  la  portion  incolore  du 
caillot,  immédiatement  au-dessus  de  la  couche  formée  par  les 
globules  rouges,  sont  constituées  par  des  amas  de  globules 
blancs  contenus  dans  un  réticulum  fibrineux. 


§    S.    —    Histologie  pathologique  du  sang. 

Les  altérations  du  sang  dans  les  maladies  sont  nombreuses; 
on  les  constate  presque  toutes  à  l'aide  de  l'analyse  chimique, 
mais  bien  peu  d'entre  elles  peuvent  être  reconnues  au  micros- 
cope ;  ces  dernières  seules  doivent  nous  occuper  ici.  Elles  con- 
sistent dans  les  variations  du  nombre  des  globules,  dans  la 
présence  de  corpuscules  qui  n'existent  pas  dans  le  sang  à  l'état 
normal,  et  enfin  dans  la  coagulation  du  sang  dans  l'intérieur  du 
cœur  ou  des  \aisseaux. 

Changements  dans  le  nombre  des  globules.  Les  globules  du  sang 
peuvent  être  diminués  par  rapport  à  la  masse  du  sérum,  les 
rouges  et  les  blancs  restant  dans  le  môme  rapport  :  c'est  ce  qui 
constitue  Vhydrémie.  Lorsque  celte  altération  est  très-prononcée, 
elle  se  reconnaît  déjà  à  l'œil  nu  sur  une  goutte  de  sang  placée 
sur  une  lame  de  veire.  A  l'examen  microscopique,  on  remarque 
le  petit  nombre  de  globules  contenus  dans  le  sang  ;  mais  ces 
globules  ont  conservé  leur  forme  habituelle. 

On  donne  le  nom  de  leucocytose  {\ivchoy,')  à  une  augmentation 
de  nombre  passagère  et  peu  considérable  des  globules  blancs 
du  sang.  Cet  état  se  rencontre  dans  les  maladies  inflamn.'atoires 
et  aiguës,  la  pneumonie,  le  phlegmon,  Térysipèle,  la  variole  et 
les  autres  tièvrcseruptives,  etc.  En  employant  la  méthode  et 
les  systèmes  de  lentilles  indiqués  précédemment,  on  observe 
dans  le  champ  du  microscope  5, 6  et  jusqu'à  20  globules  blancs. 

La  l(!Ucocythémie{\\onnc[j  ou  Icwrmie  (Virchow)  est  une  mala- 
die caractérisée  par  l'augmentation  persislanle  et  croissante 
du  nomltie  des  glol)ules  blancs  du  sang.  A  la  fin  de  la  maladie, 
les  globules  blancs  arrivent  à  être  aussi  nombreux  et  même 
plus  nombreux  que  les  rouges;  le  sang  est  alors  rouge  pâle, 
sans  avoir  l'aspect  ichoreux  (ju'un  observe  dans  l'hydrémie. 
Ouaud  ou  examine  une  [)réparalion  du  sang  leucénn(|ue  sans  y 
ajoult'i-  (l'eau,  les  globules  lilaiics  s'y  moulieul  sous  forme  de 


504  MALADIES    DES    SYSTÈMES    ET    DES   TISSUS. 

corpuscules  granuleux  dont  le  volume  varie  entre  7  |ui  et  12  n; 
après  l'addition  d'eau,  ces  globules  se  gonflent,  deviennent 
plus  transparents,  et  l'on  distingue  dans  les  uns  un  seul  noyau 
sphérique  ayant  de  6  à  7  p,  dans  les  autres  on  observe  deux  ou 
un  plus  grand  nombre  de  noyaux  placés  à  côté  les  uns  des 
autres.  Yirchow  a  distingue  des  leucémies  où  les  globules  volu- 
mineux contenant  un  ou  plusieurs  noyaux  prédominaient, 
tandis  que  dans  une  autre  série  de  laits  les  globules  petits,  ne 
possédant  qu'un  seul  noyau,  étaient  les  plus  nombreux.  Se 
fondant  sur  ces  caractères  différents,  il  a  admis  des  leucémies 
liénales  ou  tenant  à  l'hypertrophie  de  la  rate,  et  des  leucémies 
ganglionnaires  liées  à  l'hypertrophie  des  ganglions  lymphati- 
ques. Celte  distinction  ne  doit  pas  être  maintenue,  car  si  l'on 
examine  le  sang  d'un  leucémique  plusieurs  jours  de  suite,  on 
observera  tantôt  la  prédominance  des  globules  blancs  à  plusieurs 
noyaux,  tantôt  celle  des  globules  blancs  à  un  seul  noyau.  Nous 
pouvons  ajouter  en  outre  que  cette  distinction  de  Yirchow,  fondée 
sur  l'analogie  des  globules  blancs  avec  les  cellules  de  la  rate 
dans  un  cas,  avec  celles  des  ganglions  dans  l'autre,  n'est  plus 
admissible  aujourd'hui.  (»n  sait  en  elVet  que  les  ganglions  ou  les 
organes  Ijmphoïdes  nouveaux  contiennent,  dans  la  leucémie, 
des  éléments  plus  volumineux  que  ceux  du  parenchyme  splé- 
nique.  De  plus,  chez  les  leucémiques,  les  altérations  de  la 
rate,  des  glanglions  lymphatiques  et  des  autres  organes  lyn> 
phnides  coïncident  le  plus  souvent.  Il  se  produit  même  fréqucm- 
nu'iit  chez  ces  malades  de  nouveaux  organes  lymphoïdes  sous 
forme  de  tumeurs  (voy.  lymphadéiu>mes,  p.  2ril). 

Dans  la  h'ucémle,  à  côté  (k's  globules  blancs  ordinaires, 
(|U('l(iues  ailleurs  (kU'bs,  Ijbj  ont  décrit  des  globules  rouges 
conlenanl  un  noyau  et  (|u'ils  consiilèrenl  connue  des  élémenls 
intermédiaires  entre  les  gl(ii)uh's  blancs  et  les  globuh's  ronges. 
.Nous  av(ins  vainement  rechercbé  ces  f;l(d)ules  intermédiaires 
chez  piusiem-s  leiicémiciues  sans  les  reiu'onlier  jamais,  et  der- 
nièrement dans  un  cas  tk'  leucémie  ol)ser\ée  dans  le  sei'vice  de 
M.  Tillaux, 'l'allt-ratifin  du  sang  étant  si  cousiih-riilile  t|ue  le 
nombre  des  globules  blancs  l'empoilait  sur  celui  des  globules 
muges,  nous  avons  à  plusieurs  reprises  l'ait  des  recherches  mi- 
nutieuses à  ce  sujet  sans  pouvoir  trouver  m\  seul  {{lobule 
l'niigc  à  noyau  ni  un  seul  globule  blanc  coloré  pai-  l'hémoglo- 
l)ine.  In  graïul  nombre  de  gbtbules  blancs,  surtout  les  plus 
vnliiniineu.v,  reiiferniaieiil  des  granuliitions  Irès-petiles,  jaune 
ainbrt'    el  splié-riques  j'onn.inl  de-^  ^:rou|ies  aiiloin  des  noyaux. 
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Ce  fait  doit  être  expliqué  par  la  destruction  des  globules  rouges 
dont  une  partie  aurait  été  absorbée  par  les  globules  blancs. 

Mélanémie.  On  désigne  sous  ce  nom  la  présence  de  particules 
pigmentaires  dans  le  sang,;  cette  altération  se  montre  lorsque 
la  rate  a  subi  une  série  de  poussées  congestives,  notamment 
dans  l'infection  paludéenne.  Nous  l'avons  rencontrée  à  Paris 
chez  des  sujets  atteints  de  fièvre  pernicieuse  d'origine  palustre. 
Cette  altération  du  sang  a  été  décrite  par  Frerichs.  Dans  les  cas 
que  nous  avons  observés,  les  particules  pigmentaires  qui  exis- 
taient dans  le  sang  étaient  arrondies  ou  anguleuses,  d'un  noir 
intense,  d'un  diamètre  variant  d'une  finesse  extrême  jusqu'à 
8  ou  9  IX  ;  elles  étaient  toutes  contenues  dans  des  globules 
blancs,  ou  enveloppées  d'une  zone  incolore,  granuleuse,  qui 
très-probablement  représente  le  protoplasma  d'un  globule  blanc 
formant  une  couche  mince  autour  du  granule  pigmentaire. 

Quand  les  sujets  succombent  et  qu'on  en  fait  l'autopsie,  on 
trouve  la  plupart  des  organes,  mais  surtout  la  rate  et  le  foie, 
d'une  coloration  grise  ardoisée.  Quand  on  fait  des  coupes  do  ces 
organes  après  durcissement  dans  l'alcool,  on  trouve  des  gra- 
nules pigmentaires  dans  les  corpuscules  blancs  contenus  dans 
les  vaisseaux,  dans  les  cellules  vasculaires,  dans  les  cellules  du 
tissu  conjonctif  périvasculaire  et  même  dans  les  cellules  du 
parenchyme.  Les  ganglions  lymphatiques  splanchniques  sont 
également  pigmentés. 

Le  pigment  pathologique  se  comporte  là  comme  le  ferait  une 
matière  granuleuse  inerte  contenue  dans  le  sang,  le  vermillon 
par  exemple.  Lorsque  l'on  injecte  dans  le  sang  d'un  animal  du 
vermillon  en  poudre  fine  suspendu  dans  l'eau,  les  granula- 
tions sont  prises  par  les  globules  blancs  et  transportées  avec 
eux  dans  les  divers  organes;  ils  traversent  la  paroi  vasculaire, 
se  dispersent  ainsi,  et  se  fixent  enfin  dans  les  éléments  qui  sont 
le  siège  de  la  pigmentalion  pathologique.  On  est  en  droit  de 
svq)poser  que  la  mélanémie  provient  d'une  transformation  pig- 
mentaire du  sang  dans  la  rate  et  du  transport  du  pigment  dans 
le  sang  par  les  globules  blancs. 

En  général,  les  globules  pigmentés  sont  plus  volumineux 
que  les  autres;  ils  peuvent  s'accumuler  alors  dans  certains 
vaisseaux  et  y  gêner  la  circulation.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'embo- 
lies vérilai)les,  comme  l'ont  soutenu  Frerichs  et  Virchow,  mais 
d'un  phénoiyène  analogue  à  celui  de  la  stase  des  globules  blancs 
dans  la  leucémie  (voy.  p.  255). 
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CHAPITRE  VII.  —  DU  CŒUR. 

Nous  décrirons  successivement  les  altérations  anatomiques 
des  trois  parties  constituantes  du  cœur  qui  sont  le  péricarde,  le 
myocarde  et  l'endocarde. 

§    1.   —  Péricarde. 

IlÉMORHiiAr.iEs. — Les  héiiionhagies  du  péricarde  sont  de  deux 
espèces  :  i°  les  ecchymoses  de  la  membrane;  2° les  liémorrha- 
gies  dans  la  cavité  péricardiquc. 

Les  ecchymoses  sont  plus  communes  sur  le  feuillet  viscéral  que 
sur  le  feuillet  pariétal.  Ouand  elles  sont  récentes,  elles  se  mon- 
trent sous  la  forme  de  taches  lenticulaires  d'une  teinte  rouge 
uniforme  ;  elles  sont  quelquefois  confluentes  et  constituent  des 
îlots  d'une  étendue  variable  dont  la  limite  est  sinueuse.  Ces  ec- 
chymoses ne  s'accompagnent  d'aucun  phénomène  inflamma- 
toire comme  cela  a  lieu  dans  l'asphyxie,  la  leucocythémie,  le 
scorbut,  etc.,  ou  bien  elles  compliquent  des  lésions  inllannna- 
toires  du  péricarde  et  leur  description  appartient  à  la  péricardite 
hémoirhagique. 

Les  ftrmoirhiiijùs  proprement  dites  du  péiicarde  sont  consécu- 
tives à  l'inflammation  ou  à  une  rupture  du  cœur  ou  d'un  gros 
vaisseau  recouvert  par  le  feuillet  viscéral,  par  exemple,  à  la 
suite  de  la  rupture  d'un  anévrysmc  de  la  portion  ascendante  de 
l'aorte. 

HvDHoi'isii:  DU  l'Kiuc.AiMiE.  —  La  (juantilé  de  liquide  (]u'on 
trouve,  vingt-qualie  lieures  après  la  mort,  dans  le  péricarde, 
dépasse  toujours  30  grammes.  Lorsque  ce  liquide  est  beau- 
coup plus  abondant,  ce  (ju'on  observe  surtout  dans  les  cas 
(I"li\(h(ipisie  générale,  on  (ht  (|u'il  y  a  hydiopisie  du  péricarde, 
il  exisli-  dans  vc  lifpiide  des  cellules  épilliéliales  isolées  ou  for- 
mant des  larni)ean\  :  celles-ci  contiennent  picsque  toujours 
des  giamilations  graisseuses.  On  observe  aussi  Irès-fréqiUMU- 
ment,  (!n  été,  dans  le  liquide  jx-iicaidique  normal  ou  plus  abon- 
dant (|ue  d'habitude,  des  bactt-ridies  arlicnlées  et  iinnutbiles 
d'une  dimension  (!.\ce|itionnelle.  .Nous  ne  voulons  tirer  de  ce 
lail  aucune  conclusion  relative  ;i  leui'  génération. 

Il  y  a  quelquefois  des  ^,v/.  dans  le  péricaide  des  sujets  i|ui  ont 
subi  un  eniiiiiii-ucenient   de  pulit'-faclion.  Il  ne  laudrait   pas  en 
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conclure  que  ces  gaz  ont  existé   pendant   la  vie,  et   admettre 
l'existence  d'une  pneumalose  spéciale. 

Inflammation  du  péricarde.  —  Péricardite.  —  L'inflammation 
fibiineusc  du  péricarde  ne  diffère  de  l'inflammation  fibrineuse 
des  autres  séreuses  que  par  l'apparence  à  l'œil  nu  de  l'exsudat 
solide.  Elle  est  le  plus  souvent  généralisée  à  toute  l'étendue  du 
péricarde,  mais  elle  peut  aussi  être  limitée,  ce  qu'on  observe 
surtout  à  la  base  du  cœur  au  niveau  de  l'origine  de  l'aorle  et 
des  gros  vaisseaux.  L'exsudat  est  disposé  sur  les  deux  feuillets 
du  péricarde  en  une  couche  qui  présente  toujours  à  sa  surface 
des  saillies  d'apparence  papillairc.  Ce  ne  sont  pas  des  papilles 
parce  que  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  de  la  séreuse  n^y 
prennent  aucune  part,  ce  que  l'on  constate  en  détachant  la 
fausse  membrane  qui  est  parfaitement  lisse  à  son  union  avec  le 
feuillet  péricardique.  L'exsudat  solide  pseudo-membraneux  est 
composé  uniquement  de  fibrine,  de  cellules  qui  pi'oviennent  de 
l'épithélium,  et  de  globules  de  pus.  Les  prolongements  papil- 
laires  de  sa  surface  libre  ont  été  comparés  aux  papilles  de  la 
langue  du  chat  ;  ils  sont  plus  ou  moins  aplatis  ou  allongés  et 
leur  forme  est  très-variable.  On  les  observe  même  quand  la 
couche  de  fibrine  est  extrêmement  mince.  Ce  sont  les  mouve- 
ments du  cœur  dans  le  péricarde  qui  déterminent  leur  forma- 
lion  au  moment  où  la  fibrine  se  concrète.  Pour  ce  qui  est  de 
la  formation  de  la  fibrine  nous  renvoyons  à  ce  qui  a  été  dit  sur 
les  inflammations  des  séreuses  considérées  en  général  (p.  U51). 
La  péricardite  hbrineuse  survient  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  dans  la  pneumonie,  dans  la  scarlatine,  la  variole, 
la  maladie  de  Bright,  etc. 

La  péricardite  hémoriiiagique  se  rencontre  dans  la  tuberculose, 
dans  le  cancer  du  poumon,  et  dans  les  maladies  cachectiques  ; 
elle  ne  diflère  de  la  précédente  que  par  la  présence  de  globules 
rouges  du  sang  en  grand  nombre  ou  de  leurs  produits  de  dé- 
composition (hématine  et  hématoïdine)  dans  les  poili(»nsli({uides 
et  solides  de  l'exsudat.  Dans  celte  maladie,  la  délimitation  de 
la  séreuse  et  de  l'exsudat  n'est  pas  nette  comme  dans  la  péri- 
cardite simple  ;  les  vaisseaux  dilatés  et  à  parois  embryonnaires 
de  la  séreuse  pénètrent  sous  forme  d'anses  dans  l'exsudat  libri- 
neux;  ils  sont  entourés  de  cellules  embryonnaires,  et  à  leur 
niveau  se  produisent  des  hémorrhagies  sous  forme  d'ecchymoses 
dans  l'exsudat  lui-niêmc. 

CORNlL    E,T    HANVIEK.  29 
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Dans  la  péricardite  tuberculeuse  proprement  dite  qui  donne 
lieu  le  plus  souvent  à  des  hénioiThagies,  il  se  forme  des  granu- 
lations tuberculeuses,  soit  dans  l'épaisseur  du  péricarde,  soit 
dans  l'exsudat  au  niveau  des  parties  vascularisées.  Lorsque  le 
péricarde  etlexsudat  sont  envahis  par  un  grand  nombre  de  tu- 
bercules, on  voit  se  produire  la  transformation  caséeuse  de  l'ex- 
sudat  qui  peut  alors  se  détacher  en  partie,  et  constitue  avec 
des  caillots  en  régression,  libres  dans  la  cavité  du  péricarde,  des 
masses  irrégulières  grises  ou  ocreuses.  On  y  trouve  à  l'examen 
microscopique  des  granulations  graisseuses,  des  granulations 
d'hématine  ou  des  cristaux  d'hématoïdine.  Lorsque  la  maladie 
est  ancienne,  il  s(î  dépose  aussi  des  granulations  calcaires. 

La  péricardite  purulente  est  plus  rare  que  les  précédentes; 
elle  est  caractérisée  par  la  présence  d'une  très-grande  quantité 
de  pus  qui  donne  à  la  partie  liquide  un  aspect  crémeux  et  qui 
rend  opaques  les  pseudo-membranes.  On  conçoit  que  l'exsudat 
purulent  puisse  subir  la  transformation  caséeuse  et  calcaire 
comme  l'exsudat  hémorrhagique. 

Les  adhérences  du  péricarde  ù  la  suite  de  l'inflammation  ne 
sont  pas  très-communes,  surtout  si  on  les  compare  à  celles  de 
la  plèvre.  L'adhérence  incomplète  est  caractérisée  par  des 
lames  ou  des  filaments  de  tissu  conjonctif  vascularisé  et  qui  siè- 
gent de  préférence  à  la  base  du  cœur,  entre  le  feuillet  viscéral 
et  le  feuillet  pariétal,  au  niveau  de  l'aorte  et  des  vaisseaux;  on 
les  trouve  aussi  à  la  pointe  du  cœur. 

Les  adhérences  complètes  du  péricarde,  <iui  en  suppriment  la 
cavité,  peuvent  se  montrer  à  la  suite  de  la  péricardite;  mais  dans 
d'autres  cas  on  les  constate  seulement  ;i  l'autopsie,  sans  qu'on 
puisse  remonter  à  leur  cause. 

On  peut  considérer  aussi  c(unme  des  lésions  consécutives  à  la 
péricardite  les  |)laques  s.iillauli's  consliluées  par  du  tissu  con- 
jrtiiilif  lamellaire,  (|ui  existent  sur  le  feuillet  viscéral.  Ce  tissu, 
cduime  lions  l'avons  montré  page  l.'iO  et  ^<)6,  dans  h"  péricarde 
(•(iiniiie  dans  les  autres  «iiganes,  peut  subir  la  liaiislorniation 
|iierieus('.  Il  se  fait  ainsi  une  caraitace  eabaire  d'une  étendue 
tiès-variabh',  qui  parfois  cnvuie  (U's  piobmgciiifiits  dans  l'épais 
scur  (lu  iniisch'  cardiaqni'.  Le  plus  sdiivciil  la  plaque  calcaire 
n'est  pas  à  nu  dans  la  cavité  du  péricarde  :  elle  est  rectuiverte 
par  uni-  mince  couche  de  tissu  libieux. 

Les  idaijHis  hiitrnsi's  ont  été  considérc'es  pa'*  la  majorité  des 
auteurs  cuiiimc   avant  une   nri-^inc  inllammalnire;    elles  bunt 
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habituellement  lisses,  opaques  et  d'aspect  nacré  ;  elles  forment 
le  plus  souvent  un  léger  relief  cà  la  surface  de  la  membrane  : 
leur  siège  est  surtout  la  face  antérieure  du  ventricule  ;  elles 
sont  d'une  étendue  très-variable,  irrégulières  et  sinueuses  sui- 
vant leurs  bords;  elles  sont  très-communes (/i5  fois  sur  150  au- 
topsies, Bizot)  ;  elles  sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif 
lamellaire  et  des  fibres  élastiques. 

Le  carcinome  du  péricarde  est  très-rarement  primitif;  Foers- 
ter  en  a  vu  vm  seul  exemple.  Le  carcinome  secondaire  est  au 
contraire  assez  fréquent;  il  végète  dans  la  cavité  péricardique 
sous  forme  de  nodosités,  et  il  détermine  une  péricardite  le  plus 
souvent  hémorrhagique. 

§   8,    —   Myocarde. 

Atrophie.  —  L'atrophie  du  cœur  se  rencontre  dans  l'atrophie 
générale  des  muscles  de  l'économie,  dans  les  maladies  cachec- 
tiques de  longue  durée,  dans  la  plithisie,  à  la  fin  deja  fièvre  ty- 
phoïde, etc.  La  forme  du  cœur  n'est  pas  modifiée  quand  l'atro- 
phie est  générale.  Les  artères  coronaires  qui  ne  participent  pas 
à  l'atropliie  sont  tortueuses  et  saillantes  ;  sur  certains  points  de 
leur  trajet  le  péricarde  viscéral  leur  forme  comme  un  méso. 
L'atrophie  peut  être  telle  que  le  péricarde  soit  ridé.  Les  auteurs 
classiques  d'histologie  pathologique,  Foerster  entre  autres,  affir- 
ment avoir  constaté  dans  l'atrophie  une  diminution  du  volume 
des  fibres  musculaires.  Mais  c'est  hà  une  appréciation  fort  diffi- 
cile à  cause  de  la  grande  inégalité  de  leur  diamètre. 

On  ol)serve  des  atrophies  du  cœur  qui  sont  accompagnées 
d'une  production  abondiuite  de  tissu  adipeux  sous  le  péricarde 
viscéral,  de  telle  sorte  que  le  muscle  cardiaque  est  atrophié 
bien  que  le  cœur  présente  au  premier  abord  son  volume  nor- 
mal. Mais  si  l'on  divise  l'organe  avec  un  scalpel,  on  trouve  le 
tissu  adipeux  sous-péricardiquc  considérablement  épaissi.  Celui- 
ci  envoie  des  prolongements  irréguliers  entre  les  faisceaux  du 
muscle  cardia(iue.  Celte  lésion  rappelle  de  tout  point  la  tians- 
forniation  adipeuse  des  muscles  à  contraction  volontaire. 

llYPKUTnopini:.  —  On  rattache  l'hypertrophie  au  travail  exa- 
géré du  cd'ur  dans  les  maladies  des  orifices  ou  des  vaisseaux, 
travail  dont  le  but  est  de  smnionler  un  obstacle  au  cours  du 
sang.  Aussi  porte-t-elle  le  plus  souveut  sur  un  seul  ventricule, 
le  ventricule  gauche,  dans  les  altérations  de  l'orifice  aortique 
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paiexomplo.  C'est  à  une  cause  analogue  que  Traube  a  rattache' 
les  hypertrophies  du  ventricule  gauche  dans  l'atrophie  du  rein. 
Cette  coïncidence  de  l'hypertrophie  du  cœur  gauche  et  de  l'a- 
trophie du  rein  est  un  fait  incontestable^  mais  dans  explication 
donnée  par  Traube,  on  comprend  difficilement  que  la  gêne  de 
la  circulation  dans  un  si  petit  nombre  de  vaisseaux  puisse  ame- 
ner un  aussi  énorme  surcroît  de  travail  dans  le  cœur. 

L'hypertrophie  est  générale  ou  partielle.  La  forme  du  cœur 
n'est  pas  notablement  modifiée  dans  l'hypertrophie  générale. 
Dans  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  la  pointe  du  cœur  est 
mousse  et  élargie  ;  elle  est  constituée  par  l'extrémité  des  deux 
ventricules  qui  sont  sur  le  même  niveau.  Dans  l'hypertrophie 
du  ventricule  gauche,  au  contraire,  la  pointe  est  formée  uni- 
quement par  ce  dernier.  On  observe  constamment  dans  les  hy- 
pertrophies du  cœur  un  épaississement  de  l'endocarde  qui 
entre  pour  sa  paît  dans  l'induration  des  parois  cardiaques. 

Les  fibres  musculaires  des  parties  hypertrophiées  ne  présen- 
tent pas  de  Jésions  nutritives,  ou  bien  elles  ont  subi  la  transfor- 
mation graisseuse  ou  la  transformation  pigmentaire. 

On  ne  sait  pas  encore  si  rhypertrophie  est  due  entièrement 
à  une  augmentation  de  volume  des  fibres  musculaires  du  cœur 
ou  à  une  lu'oforination  de  ces  fil)res.  Cependant  on  n'observe 
jamais  dans  l'Iiypertropliie  du  co'ur  les  phénomènes  du  déve- 
loppement de  fibres  musculaires  nouvelles,  de  toile  sorte  que 
la  j)ieinière  iiypotiièse  est  la  plus  piobal)k'.  IClle  s'appuie  sur 
l'observatidu  de  l'oersler,  qui  dit  f()rme]lement  que,  dans  l'hy- 
|ierli'(ipliie  du  cfeiir,  les  faisceaux  priuiilifs  sont  augmentés  de 
vohniie. 

DÉoiiNÉnE-scENCE  GRAISSEUSE.  — De  lous  les  muscles  de  l'orga- 
nisme, le  cd'iir  est  celui  nîi  l'on  trouve  le  jtlus  souvent  la  Irans- 
f<irmali(»n  giaisseuse.  I>oisque  l(uis  les  muscles  du  corps  sont 
soumis  aux  mêmes  iniluences  capables  de  |)i(»duire  la  transfor- 
mation graisseuse,  le  c(iuir  seul  peut  être  atteint.  (]'esl  ce  qui 
arrive  chez  les  fd-tus  (jui,  frappés  de  mort  dans  l'utérus,  y 
si'jnurnenl  plus  d'une  semaine.  Les  muscles  volontaires  ne  pré- 
sentent pas  (le  granulaliiins  graisseuses,  tandis  que  les  fii)ies  du 
<  <i-nr  en  sont  chargées.  Il  s'est  produit  cependant  dans  les 
iiniscles  volonlaires  des  nindilicalions  importantes  :  la  matièro 
cnliiraiite  s'est  sc'part'e  sons  l'orme  de  granules  iKtirs  dont  lo 
sié^e  l'M  Kous  le  sairoleniine  ou  dans  la  snbslanciî  du  faisceau 
priiiiilir. 
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La  dégénérescence  graisseuse  peut  se  montrer  dans  un  cœur 
atrophié  ou  hypertrophié.  On  l'observe  dans  les  empoisonne- 
ments par  le  phosphore  et  par  l'arsenic,  dans  les  maladies 
graves,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  la  leucocythé- 
mie,  etc.,  dans  les  endocardites  et  les  péricardites.  La  dégéné- 
rescence graisseuse  peut  occuper  tout  le  myocarde,  ou  bien  être 
partielle.  A  l'œil  nu,  les  parties  altérées  paraissent  grises  ou 
jaunâtres,  et  tranchent  par  leur  opacité  sur  les  parties  saines 
qui  sont  légèrement  translucides  et  présentent  une  teinte  rouge 
plus  franche.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  l'on  puisse 
toujours  reconnaître  à  l'œil  nu  la  transformation  graisseuse  des 
fibres  musculaires  :  le  microscope  ne  vient  pas  toujours  confir- 
mer l'opinion  formulée  à  priori. 


Fig.  217.  —  Fibres  mnsciilairos   du  roMir  puitiulloment  dt'gi'nér''cs  ilans  un  cas  d'em- 
poisouneiiieiit  [uir  U'  plinspliore. 

Les  faisceaux  musculaires  présentent  des  degrés  très-variés 
de  transformation  granulo-graisscuse.  Parfois  on  n'y  distingue 
que  des  granulations  fines,  parsemées  sur  tous  les  faisceaux, 
mais  n'en  uias(|uant  pas  complètement  la  striation  ;  d'autres 
fois  la  transformation  graisseuse  est  si  avancée  que  les  faisceaux 
du  cd'ur  ressemblent  à  des  cylindres  qui  seraient  formés  en- 
tièrement de  granulations  graisseuses. 

I)k(;i',nkiucscexce  nr.MF.NTAuiF,.  —  A  l'état  normal,  cliez  l'adulte  et 
le  vieillard,  les  faisceaux  musculaires  du  C(pur  présentent  parfois, 
à  leur  centre,  autour  des  noyaux,  des  granulations  sphéri<iues, 
jaunes,  dont  la  nature  n'est  pas  encore  bien  (b'Ieiniinée.   Leur 

•i'.t. 
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couleur  les  a  fait  regarder  comme  étant  formées  d'une  sub- 
stance pigmentaire  dérivant  de  l'hémoglobine. 

Dans  les  maladies  chroniques  qui  produisent  le  marasme, 
et  dans  l'affaiblissement  sénile,  le  cœur  atrophié  offre  une 
couleur  brune ,  et  ses  faisceaux  musculaires  possèdent  une  plus 
grande  quantité  de  ces  granulations  qu'à  l'état  normal  ;  c'est  à 
leur  présence  qu'est  due  cette  coloration. 


■  ■'      /'if 
l'ic.  2IS.  —  n^séiiérescenop  graisseuse  ilii  muscle  earilinque. 

Dans  la  mélanosc,  on  observe  une  infiltration  pigmentaire  du 
ca-ur  qui  didère  de  la  précédente  par  la  coloration  noire  des 
granulations,  par  leur  siège  dans  le  tissu  conjonetif  et  dans  le 
tissu  musculaire  on  même  temps,  et  par  la  localisation  de  la 
dégénérescence!  sous  forme  de  points  ou  d  ilôts. 

Co.VfillSTION,    lII.MOUIUlAr.nC  KT    INFLAMMATION    W  MVOCAIinE.   LOS 

congestions  du  myocarde  qui  peuvent  exister  peudaiil  la  vie 
n'ont  pas  été  constatées  d'une  manière  certaiiu'  après  la  mort. 
Les  héinorrhagies,  au  contraire,  laissent  des  ti'aces  évidentes  et 
elles  sont  certainenient  précéch'-es  liaitilueMement  par  la  con- 
gestion. Klles  sont  (lis(»osées  assez  souvent  sous  forme  d'ilôts 
ec(:liynio(i(|U('s  et  sii-gent  de  préféreiu'c  à  la  face  externe  ou 
interne  du  nriir.  Les  crilii/iiinsis  se  produiseiil  le  plus  souvent 
dans  tontes  les  maladies  (|ui  se  terminent  par  l'asphyxie  (ina- 
hhhes  (les  poumons  et  du  co'iir,  dans  un  ceitain  nombre  d'ein- 
poisonni'meiils,  par  le  |thosphore,  par  l'arsi-nic,  etc.,  dans  la 
IriicocNlheiiiie,  1  infection  |iuiiilente  et  la  licNre  puerpérale).  Le 
sanii  ('pimilit'  entre  les  libres  niusi-iilaires  du  eieur  se  coagule 
liieiili'ii.  de  l<>llesorle  que  la  peliti*  mas>e  lit'*nioiiliagique  forme 
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un  nodule  dm';,  de  couleur  rouge  ou  brune,  d'une  consistance 
plus  grande  que  les  parties  voisines  j  les  faisceaux  musculaires 
compris  dans  cette  masse  ont  subi  la  dégéne'rescence  grais- 
seuse. 

On  trouve  quelquefois  à  l'autopsie,  d'une  manière  acciden- 
telle, des  taches  noirâtres  du  myocarde  qui  proviennent  très- 
probablement  d'hémorrhagies  anciennes;  car,  dans  ces  points, 
le  tissu  conjonctif  interfasciculaire  contient  des  cellules  infil- 
trées de  granulations  pigmentaires  et  les  faisceaux  musculaires 
voisins  sont  également  pigmentés. 

Les  grandes  hémovrhagies  du  cœur  se  montrent  à  la  suite  de 
ruptures  du  myocarde  primitives  ou  consécutives  à  la  transfor- 
mation graisseuse  ou  à  des  anévrysmes.  La  rupture  duc  à  une 
dégénérescence  graisseuse  est  unique  ou  multiple.  Ândral  a 
donné  une  observation  dans  laquelle  il  y  avait  cinq  déchirures 
distinctes  du  myocarde.  La  déchirure  se  fait  toujours  de  l'in- 
térieur à  l'extérieur;  elle  est  irrégulière,  et,  si  la  mort  n'est  pas 
instantanée,  le  sang  s'infiltre  en  écartant  les  faisceaux  muscu- 
laires et  en  donnant  lieu  à  une  hémorrhagie  interstitielle  diffuse. 
Si  la  déchirure  ne  va  pas  jusqu'au  péricarde,  il  se  fait  un  ané- 
vrysme,  diffus  d'abord,  qui  peut  ensuite  se  circonscrire;  mais  le 
plus  souvent  la  déchirure  se  poursuit  jusque  dans  le  péricarde 
dont  la  cavité  est  remplie  de  sang  noir  coagulé  en  partie.  Cons- 
tamment, dans  un  cœur  qui  a  subi  cettiî  rupture,  il  existe  une 
transformation  graisseuse  des  faisceaux  musculaires,  et  la  dé- 
générescence est  toujours  plus  prononcée  au  voisinage  du  foyer 
hémorrhagique. 

Lc9.  aiirrrijsmes  du  cœur  se  rencontrent  surtout  dans  la  cloison 
interrentriculaire  et  à  la  pointe  du  ventiicule  gauche.  F. es  ané- 
vrysmes de  la  cloison  et  de  la  base  du  cd'ur  sont  d'habitude  le 
résultat  de  l'extension  d'un  anévrysme  valvulaire  dont  l'origine 
et  la  structure  seront  étudiés  plus  loin.  Ceux  de  la  pointe  du 
C(eur,  (jui  sont  les  plus  fré([uenls  de  tous,  sont  probablement 
consécutifs  à  des  dégénérescences  graisseuses  ou  à  une  infiam- 
mation  combinée  de  l'endocarde  et  du  myocarde;  mais  on  ne 
peut  pas  y  suivre,  comme  sur  l'aorte,  toutes  les  phases  de  l'ané- 
vrysme,  et  c'est  seulement  en  raisonnant  par  analogie  qu'on 
arrive  à  comprendre  leur  mock*  de  formation. 

A  la  pointe  du  co'ur,  l'iinévrysme  se  montre  sous  la  forme 
d'une  pociic  dont  le  volume  csl  Irès-variiililc,  (b'puis  (•cliii  d'une 
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noisette  jusqu'à  celui  du  cœur  lui-même.  Lorsque  la  dimension 
de  la  poche  est  très-petite,  elle  est  comprise,  pour  ainsi  dire, 
dans  l'épaisseur  même  de  l'organe,  et  on  ne  la  reconnaît  qu'en 
étudiant  le  cœur  ouvert  et  examiné  par  sa  face  interne. 

La  communication  entre  le  ventricule  et  la  cavité  de  l'ané- 
vrysme  se  fait  par  une  large  ouvertiu'o  en  forme  d'entonnoir  ou 
bien  par  un  orifice  eu  forme  d'anneau.  La  paroi  de  l'anévrysme 
est  consistante,  ligide,  de  telle  sorte  que  la  poche  anévrysmale 
ne  se  vide  pas  au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  Néan- 
moins, la  stase  du  sang  n'y  est  pas  assez  complète  pour  qu'il  s'y 
produise  des  caillots  feuilletés,  comme  cela  a  lieu  dans  les  ané- 
vrysmes  de  l'aorte.  A  l'autopsie  on  tiouve  le  plus  souvent 
dans  ces  poches  des  caillots  fibrineux  récents.  Dans  les  cas  où 
le  sac  anévrysmal  est  anfractueux,  on  y  voit  des  caillots  fibri- 
neux denses  et  adhérents  à  la  paroi. 

La  surface  interne  de  la  poche  anévrysmale  est  le  plus  sou- 
vent lisse;  toutefois  elle  peut  être  irrégulière  et  anfractueuse. 

Pour  étudier  au  microscope  la  paroi  de  l'anévrysme,  on  en 
enlève  des  portions  qu'on  Wxc  avec  des  épingles  sur  une  plaque 
de  liège  et  que  l'on  fait  sécher.  Il  est  préférable  de  laisser  la 
pièce  quelques  jours  dans  l'alcool  avant  de  la  sounu>ttre  à  la 
dessiccation.  11  est  très-facile  alors  de' pratiquer  dans  différentes 
directions  des  coupes  minces  qu'on  colore  au  carmin,  qu'on 
lave  et  qu'on  place  dans  la  glycérine  additionnée  d'acide  acé- 
tique. 

Sur  ces  préparations,  on  observe  des  lits  de  cellules  plates 
qui,  vues  de  profil,  paraissent  minces  et  fusiformcs,  parce  que 
leur  centre  est  renth'  par  la  présence  du  imyau.  Ces  cellules 
s(>nt  séjtarées  les  unes  des  autres  par  des  faisceaux  de  tissu  con- 
jonclif  et  par  des  vaisseaux  sanguins.  Il  peut  se  faire  que  toute 
la  |)aroi  de  l'anévrysnu*  soit  entièrement  formée  par  ce  tissu, 
mais  souvent  aussi  il  n'existe  qu'à  la  face  interne  de  la  poche, 
et  l'on  trouve  encore,  dans  les  pailles  externes,  des  libres  muscu- 
laires du  cirur  groupé'cs  en  petits  làiscraux  (m  isolées  au  milieu 
des  lits  (le  cellules  plates. 

Sur  la  pièce  fraiche,  il  est  jjossible  d'dlitenii-  par  le  raclage 
les  eellules  |dates,  et  de  les  l'tudier  s(»us  tdutes  leurs  faces,  lillcs 
sont  entièrement  semblables  aux  cellules  du  tissu  conjonclif 
adulte.  (•('  dont  nous  n('  nrtus  dniitinns  pas  à  rép<t(|ue  où 
>  l'ehel  lit  un  liaxail  très-remar(piable  établi  sur  des  i>ièceR 
l'Iudii'-es  daiis  nnjre  laboialoire.  I.nrsqiu'  ces  cellules  llnllent 
isnb-ex    dans    le    lir|iiiile    de   l.i    pi  .'|«.n  atinii  .  elle»;   se  pn-seiilent 
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successivement  suivant  leurs  faces  et  leurs  bords,  et  offrent  des 
plis  qui  les  font  reconnaître  pour  des  cellules  plates  d'une  très- 
grande  minceur.  Leur  contour  est  sinueux  et  montre  quelque- 
fois des  prolongements  qui  sont  plats  comme  le  corps  de  la 
cellule.  La  forme  de  ces  cellules,  leur  disposition  en  lits  paral- 
lèles à  la  surface  interne  de  l'anévrysme  sont  dues  à  la  pression 
exerce'e  par  le  sang  perpendiculairement  à  la  paroi.  Nous  re- 
trouverons les  mêmes  cellules  et  le  même  tissu  dans  les  ané- 
vrysmes  des  artères  ;  car  il  se  forme  toutes  les  fois  que  du  sang  en 
circulation  se  trouve  en  contact  avec  des  couches  de  tissu  con- 
jonctif  de  nouvelle  formation. 

Les  anévrysmes  produits  par  une  extension  des  anévrysmes 
valvulaires  sont  le  plus  souvent  diffus,  ou  bien  la  poche  est 
très-an fractueuse  et  garnie  de  caillots  irrégulièrement  disposés. 
Ces  anévrysmes,  qui  siègent  le  plus  souvent  dans  la  cloison  in- 
terventriculaire,  en  amènent  la  destruction,  et  une  ouverture 
fait  communiquer  les  deux  ventricules.  Les  tissus  sont  déchirés 
ou  écartés,  de  telle  sorte  que  les  lambeaux  sont  rejetés  dans  le 
ventricule  droit,  car  le  sang  pénètre  du  ventricule  gauche  dans 
le  ventricule  droit,  la  pression  étant  plus  forte  dans  le  premier. 
Les  fibres  musculaires,  qui  bordent  ces  anévrysmes  dont  la 
marche  est  généralement  aiguë,  sont  déchirées  et  présentent  la 
transformation  granulo-graisseuse . 

L'inflammation  du  myocarde  n'est  pas  caractérisée  pour  nous 
par  la  transformation  graisseuse  des  fibres  musculaires  du 
cœur;  cette  dégénérescence,  en  effet,  peut  exister  dans  une 
série  d'affections  du  cœur  ou  de  maladies  générales  qui  n'ont 
rien  de  commun  avec  l'inflammation.  D'un  autre  coté,  la  dé- 
générescence graisseuse  des  fibres  musculaires  n'est  pas  ob- 
servée dans  des  faits  de  myocardile  bien  caractérisée  par  une 
végétation  du  tissu  conjonctif  du  myocarde. 

Les  fibres  musculaires  ne  deviennent  graisseuses  dans  la 
myocardite  que  lorsqu'elles  sont  comprimées  par  les  exsudais 
et  les  globules  de  pus,  par  exemple  dans  les  abcès  du  cœur.  La 
transformation  graisseuse  ne  diflère  pas  alors  de  ce  que  l'on  ob- 
serve dans  les  hémorihagies  du  cœur.  (Icci  nous  conduit  à 
nier  dune  manicre  complète  la  myocardite  parenchymateuse 
de  Virchow,  qui  serait  uniquement  caractérisée  par  une  trans- 
formation graisseuse  des  nniscles  du  cd'ur. 

La  myocardite  se  montre  comme  une  pi'opagation  de  l'endo- 
cardite ou  de  la  p('ricar(lite,  on  bien  connue  une  manifestation 
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de  l'infection  purulente  (fièvre  puerpérale,  pyohcmie),  et  elle 
est  alors  caractérisée  par  des  abcès  intra-musculaires. 

Les  abcès  du  cœur,  qui  sont  très-rares ,  ont  un  volume  très- 
variable,  depuis  celui  d'une  tète  d'épingle  jusqu'à  celui  d'une 
noisette.  Le  pus  semble  comme  déposé  entre  les  fibres  nuiscu- 
laires  du  cœur,  ou  bien  il  est  enveloppé  d'une  zone  de  tissu  em- 
bryonnaire qui  l'enkysté.  Dans  le  premier  cas  la  substance 
musculaire,  au  voisinage  de  l'abcès  ,  présente  une  teinte  ardoi- 
sée; le  pus  qui  constitue  l'abcès  contient  des  débris  des  faisceaux 
musculaires  lorsque  linfiammation  suppurative  est  récente. 
Dans  la  zone  ardoisée  qui  entoure  les  petits  abcès  non 
enkystés,  on  trouve  les  faisceaux  musculaires  cliargés  de  gra- 
nulations graisseuses,  de  granulations  pigmentaires,  et  séparés 
par  des  globules  purulents,  des  globules  du  sang  et  des  granu- 
lations brunes. 

•  On  trouve  parfois,  au  milieu  de  la  substance  musculaire  du 
cœur,  des  masses  caséeuses  enkystées,  que  Foerster  considère 
comme  résultant  d'une  transformation  d'abcès  anciens,  il 
existe  un  certain  nombre  d'observations  de  cavités  anfrac- 
lucuses,  creusées  dans  le  muscle  cardiaque  et  ouvertes  dans  le 
ventricule  gauche.  On  legardait  ces  cavités  comme  des  abcès 
ouverts,  et  ayant  versé  leur  contenu  dans  le  torrent  circulatoire  ; 
mais  aujourd'hui  ces  faits  doivent  être  interprétés  comme  des 
anévrysmes  consécutifs  à  une  endocardite. 

TiMEiJiis  DU  MYOfAUDK.  —  Ou  il  signalé  dans  le  nuisde  car- 
diaque des  gommes  (Uicord,  Vii'ohow).  et  des  noyaux  secon- 
daires conslitu('s  i»ar  le  carcinome  et  répihéliônu' (Paget,  Liou- 
villc).  Itecklingliausen  a  publié  im  cas  de  niyùnie  ù  libres 
striées,  dans  le  cd'ur,  chez  un  enfant  nouveau-né.  (tn  conqtli' 
dans  la  science  une  trentaine  de  cas  de  kystes  liydaliques 
du  cd'Ui'  ,  presque  constannnent  dus  à  des  écliinnco(|ues. 
Ces  kystes  peuvent  faire'  saillie  dans  \ini\  des  cavités,  par 
cxejn|)le  dans  roreilletle  droite  et  se  lompre,  ou  même  y  de- 
venir libres  sans  se  rompre. 

t;  3.  —  Kndoonrde. 

llisT<ii.iti,ii:  NdiiMAi  I..  —  I, "endocarde,  i|ui  revêt  Inule  la  sinTace 
interiK^  du  cfi-nr,  pri'scnle  à  considi'rer  Mois  cnnches  :  1"  l'epi- 
Ibi'diuni.   cimslilut'  par  uni'   seule    rang»'»'  de  (l'iliilcs   plates; 
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2"  une  couche  formée  par  des  cellules  aplaties,  séparées  par 
une  substance  fondamentale  lamellaire  ;  3"  une  couche  formée 
par  du  tissu  élastique  et  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 

La  première  de  ces  couches  a  disparu  vingt-quatre  heures 
après  la  mort,  au  moment  où  l'on  fait  généralement  les  autop- 
sies. 

La  couche  de  cellules  aplaties  est  très-mince  sur  les  ventri- 
cules et  sur  les  deux  faces  des  valvules  artérielles  et  auriculo- 
ventriculaires;  elle  est  plus  épaisse  sur  l'endocarde  des  oreil- 
lettes et  plus  épaisse  sur  l'oreillette  gauche  que  sur  l'oreillette 
droite.  —  Les  cellules  aplaties  sont  minces  et  présentent  géné- 
ralement des  prolongements  plus  ou  moins  nombreux  ;  elles 
possèdent  un  noyau  lenticulaire,  un  peu  renflé  à  son  centre  ;  elles 
sont  disposées  parallèlement  les  unes  aux  autres  et  aplaties 
dans  le  sens  parallèle  à  la  surface  interne  de  l'endocarde. 

La  substance  fondamentale  lamellaire  qui  les  sépare  ne 
se  laisse  pas  résoudre  en  fibrilles  par  la  macération  dans  l'eau 
de  baryte,  comme  cela  a  lieu  pour  le  tissu  conjonctif  ordi- 
naire ;  elle  paraît  vaguement  fibrillaire  et  presque  hyaline,  de 
telle  sorte  que  l'endocarde  semble,  au  premier  abord,  limité 
par  une  membrane  anhiste.  L'épaisseur  de  cette  couche,  me- 
surée sur  des  pièces  préparées  après  la  dessiccation,  l'inibibi- 
tion  au  carmin  et  le  traitement  par  l'acide  acétique,  est  de 
6a\i)  [X. 

Cette  couche,  de  même  que  la  couche  épithéliale,  se  continue 
sans  interruption  en  se  réfléchissant  de  la  face  supérieure  des 
valvules  à  leur  face  inférieure. 

La  CQUche  de  tissu  conjonctif  et  élastique  de  l'endocarde  est 
celle  qui  varie  le  plus,  suivant  les  diverses  régions  du  cœur  et 
dans  des  proportions  tellement  considérables  que,  par  exemple 
dans  roreillette  gauche,  point  où  elle  est  le  plus  développée, 
elle  est  environ  dix  fois  plus  épaisse  que  sur  les  ventricules. 
Celte  couche  se  continue  directement  avec  la  couche  à  cellules 
aplaties,  d'une  part,  et  avec  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les 
faisceaux  jnusculaires,  d'autre  part.  La  (Igure  219  représente 
en  A  une  coupe  de  l'endocarde  venti'iculaii'e  sur  laquelle  on 
voit  la  couche  de  cellules  a()lalies,  (t,  la  couche  libro-élasli- 
quc,  b,  et  le  tissu  conjonctif  (jui  sort  de  moyen  d'union  aux 
fibres  musculaires,  <•.  Llle  est  composée  de  celhiles  et  de  fibres 
élasti(|ties.  CeUes-ci  sont  Irès-lines  et  sont  disposées  en  couches 
parallèles  à  la  surface  dans  l'endocarde  des  oreillettes  ;  elle'- 
sont  là  très-serrées  et  très-noml)reuses.  Ce  sont  elles  (|ui  don- 
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lient  à  la  surface  de  roreillette  gauche  la  couleur  gris  jaunâtre 
opaque  qu'elle  présente  à  l'otat  normal.  Dans  la  couche  qu'elles 
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Le  tissu  tibro-élastique  des  valvules  est  constitue  de  la  ma- 
nière suivante.  Sur  les  valvules  auriculo-\entriculaires,  la 
couche  fibro-élastique  de  l'oreillette  se  continue  sur  la  face 
supérieure  de  la  valvule  en  s'amincissant.  Le  tissu  fibro-élas- 
tiquc  de  l'endocarde  ventriculaire  se  continue  sur  leur  face 
inférieure  ;  il  est  beaucoup  plus  mince  que  le  précédent,  et  c'est 
de  lui,  au  bord  libre  de  la  valvule,  que  partent  les  tendons, 
renflés  à  leur  origine,  des  muscles  papillaires.  Les  deux  cou- 
ches élastiques  sont  séparées  l'une  de  l'autre,  au  centre  de 
l'épaisseur  de  la  valvule,  par  une  très-mince  couche  de 
tissu  conjonctif.  Sur  une  section  de  la  valvule,  on  distingue 
donc  :  à  sa  périphérie,  à  sa  face  supérieure  et  inférieure,  la 
couche  d'épithélium  et  de  cellules  aplaties,  puis  les  deux  cou- 
ches supérieure  et  inférieure  de  tissu  fibro-élastique,  la  supé- 
lieure  étant  la  plus  épaisse,  et  au  centre  une  lame  mince  de  tissu 
conjonctif.  Coumie  nous  allons  le  voir  bientôt,  c'est  toujours  la 
face  supérieure  ou  auriculaire  de  la  valvule  auriculo-ventricu- 
laireifui  est  altérée  primitivement  et  au  plus  haut  degré  dans 
les  endocardites  val\  ulaires. 

Les  valvules  artérielles  résultent  de  l'adossement  de  l'endo- 
carde ventriculaire  d'un  côté  à  la  membrane  interne  des  ar- 
tères de  l'autre  côté  (tlg.  219,  B et C).  Au-dessous  de  l'épifhélium 
existe  la  couche  à  cellules  aplaties  (B,  d,  d'),  qui  est  continue 
paitout  et  qui  se  réfléchit  au  niveau  du  bord  libre  des  val- 
vules; cette  couche  est  plus  épaisse  à  la  surface  ventriculaire  d' 
(ju'à  la  surface  artérielle  d  de  ces  valvules.  Le  tissu  fibro- 
élastique  des  deux  lames  ainsi  adossées  est  très-épais  à  l'origine 
de  la  valvule  (C,  n)  ;  c'est  lui  qui  forme  la  charpente  de  la 
valvule,  mais  très-inégalement,  suivant  qu'on  considère  la 
part  qui  revient  au  tissu  fibro-élastique  de  l'endocarde  ventri- 
culaii'e  ou  de  la  meni])rane  interne  artérielle.  Celle-ci,  en  effet, 
constitue  les  (juatre  cinquièmes  de  l'épaisseur  de  la  valvule.  Le 
tissu  fibro-élasli(iue  est  disposé  de  telle  sorte  qu'au-dessous  de 
la  couche  ù  cellules  a[)laties  on  trouve  du  tissu  conjonctif  très- 
mince  sur  la  face  inférieure  ou  ventriculaire,  très-opais  sur  la 
face  supérieure  ou  artérielle  de  la  vahule  (fig.  219,  B,  e)  ;  au- 
dessous  de  ces  couches  existent  deux  couches  de  fibres  élas- 
ti(iues  séparées  par  une  mince  lame  de  tissu  conjonctif.  Le 
tissu  élastique  éfjint  beaucoup  plus  rapproché  de  la  face  infé- 
rievne  (juc  de  la  face  supérieure  de  la  valvule,  il  en  résulte  que 
celle-ci,  vue  sur  une  section  et  Irailéc  par  l'acide  acétique  qui 
enfle  le  tissu  conjonctif  très-épais  de  la  partie  supérieure,  se 
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retourne  en  crosse  ainsi  que  l'indique  la  figure  219  (C).  Nous 
verrons  bientôt  que  les  endocardites  \alvulaire>  se  localisent 
de  préférence  à  la  face  interne,  près  du  bord  libre  des  val- 
vules artérielles,  dans  la  couche  à  cellules  aplaties  qui  là  est 
plus  épaisse  qu'à  leur  face  externe  (B,  d'). 

Endocaiidite.  —  V endocardite  aiguë  se  montre  dans  le  rhu- 
matisme articulaire,  dans  les  fièvres  puerpérales,  dans  les  fiè- 
vres éruptives,  etc. 

IjC  ventricule  gauche  est  de  toutes  les  cavités  du  cœur  celle 
où  on  la  rencontre  le  plus  souvent,  surtout  au  niveau  des  val- 
vules aortiques  et  mitrales,  et,  comme  nous  venons  de  le  dite, 
c'est  la  face  auriculaire  des  valvules  mitrale  et  tricuspide,  et  la 
face  ventriculaire  des  valvules  sigmoïdes  qui  sont  toujours  pri- 
mitivement affectées. 

Les  anciens  auatomo-pathologistcs  accordaient  à  la  rougeur 
une  importance  exagérée;  mais,  à  moins  qu'elle  ne  se  présente 
sous  la  forme  d'arl)orisations  vasculaires,  cette  rougeur  indique 
simplement  une  imbil)iti()n.  dette  rougeur  se  montre  en  même 
temps  sur  l'endocarde  et  sur  la  membrane  interne  des  vais- 
seaux; elle  est  due  à  l'iuiprégnation  de  la  membrane  par  la 
matière  colorante  du  sang  provenant  des  glol)ules  (|ui  (ii\t  été 
détruits  soit  par  une  maladie  infectieuse  comme  lapyohémie,  la 
variole  grave,  etc.,  soit  par  la  décomposition  ra|>i(le  du  cadavre, 
ainsi  qu'on  l'observe  en  été  par  les  journées  chaudes  et  ora- 
geuses. 

l/cndocardile  est  essentiellement  caractérisée  par  des  végé- 
tations, des  érosions  et  des  ulcérations  de  l'endocarde,  amenant 
quel<]uefoi»  des  perforations  et  dos  déchirures  des  valvules, 

Les  végétations  qui  constituent  le  phénomène  essentiel  de 
l'endocardite  sont  |)arfois  exlièmement  petites  et  nombreuses, 
(le  telle  sorte  (|u'ell(!s  donnent  à  des  régions  jdus  ou  moins 
('•tendues  de  la  membi'ane  un  aspect  dépoli  ou  chagiiué.  Ces 
[K'tites  vég(''tatious  peuvent  ("'tre  unifurméinent  répandues  sur 
une  grande  surface  de  l'oreilletli!  et  du  xentricule  gauche.  On 
les  observe  à  cet  état  an  déhnt  de  l'endocardite;  mais  pour  i)eu 
f|ne  l'a  maladie  ait  (lun-.  les  végt''tati(Uis  prt'-senlent  un  volume 
|p|us  c(uisi(lérahle  <|ui  |teul  atteindie  jus(prà  celui  d'im  pois. 
Leur  fornic  est  extrêmement  variéi-  :  elles  sont  tant('»t  coni(|ues, 
l.'nit("»t  iMimin\ilain's,  taiil('>l  l'ramboisées.  Certains  groupes  de 
Nt'Kt'lalions  s(uil  très-irrégniiers  :  ces  gr(ui|)es  de  végc'lalioiis 
>-onl  qiiclqiirlni-  (iis|i(isi's  .iu\  lioi(l>-  des  \,(lvules  signioul<'>  ou 
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au  bord  de  la  lace  auriculaii-c  de  la  valvule  miliale,  au  voi>iiiagc 
de  l'insertion  des  tendons,  de  manière  h  figurer  des  guirlandes 
très -régulières  ;  leur  siège  est  déterminé  par  la  limite  du  réseau 
vasculaire  sur  le  bord  des  valvules.  C'est  pour  cela  que  sur  les 
sigmoïdes  elles  ne  siègent  pas  sur  le  bord  tranchant  des  val- 
vules, mais  à  une  petite  distance  de  ce  bord.  C'est  principale- 
ment dans  les  endocardites  à  marche  rapide  liées  à  la  fièvre 
puerpérale  ou  au  rhumatisme  articulaire  aigu  très-grave  qu'on 
remarque  cette  disposition.  Les  végétations  les  plus  considé- 
rables ne  siègent  jamais  que  sur  les  valvules  ou  sur  la  zone  fi- 
breuse des  orifices  cardiaques. 

Lorsque  la  marche  de  l'endocardite  est  plus  irrègulière  et 
plus  lente,  les  végétations  sont  très-inégales  dans  leur  volume. 
Dans  les  formes  chroniques,  ces  végétations  moins  saillantes 
reposent  sur  une  base  indurée;  elles  sont  elles-mêmes  dures, 
cartilagineuses,  souvent  opaques,  tandis  que,  dans  les  formes 
aiguës,  les  végétations  récemment  formées  sont  molles,  friables, 
semi-transparentes. 

La  translucidilé  et  la  friabilité  des  végétations  récentes  les 
ont  fait  longtemps  considérer  comme  étant  composées  unique- 
ment de  fibrine  ;  cependant  leur  adhérence  à  la  paroi  aurait 
dû  éloigner  cette  hypothèse,  i-orsqu'on  les  enlève  avec  les 
doigts,  on  ne  voit  pas  la  surface  de  la  membrane,  mais  bien  une 
déchirure,  ce  qui  montre  bien  nettement  que  la  végétation  fait 
corps  avec  la  membrane. 

La  démonstration  est  plus  complète  à  l'aide  de  l'examen  mi- 
croscopique. Après  qu'on  a  étalé  l'endocarde  et  les  valvules  sur 
une  lame  deliége,  lorsque  le  tissu  a  pris  parla  dessiccation  une 
consistance  convenable,  les  coupes  minces  colorées  au  carmin, 
traitées  par  l'acide  acétique  et  conservées  dans  la  glycérine, 
montrent  les  particularités  suivantes. 

Dans  les  eiubtcardites  aiguës,  la  végétation  est  formée  entiè- 
rement par  des  cellules,  embryonnaires  séparées  par  une  très- 
fail)le  quantité  de  substance  amorphe,  et  ce  tissu  se  poursuit 
dans  l'endocarde  au-dessous  et  autour  de  la  végétation  dans  une 
zone  plus  ou  moins  étendue,  (^elte  zone  de  prolifération  doit 
être  étudiée  avec  soin  si  l'on  veut  se  rendre  compte  du  mode 
de  formalioiuUîs  végétations  de  l'endocarde.  On  constate  (|u'elle 
ne  se  limite  [las  nellenu'iil,  mais  (ju'il  y  a,  dOs  parties  saines 
jusqu'au  foyer  inflammatoire,  une  multiplication  progr-essive  de 
cellules  nonvcllt's.  C'est  dans  la  couche  à  cellules  aplaties  (]uo 
se  fait  lu  néofoiinafion.  I,('s  cellules  plates  y  conconrrent,  mais 
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il  n'est  nullement  démontre  qu'un  certain  nombre  d'éléments 
cellulaires  ne  viennent  pas  d'une  autre  source,,  par  exemple, 
des  globules  blancs  du  sang  sortis  des  capillaires  de  l'endocarde. 

Les  végétations  sont  recouvertes  d'une  mince  couche  hyaline 
formée  par  de  la  fibrine. 

Dans  les  endocardites  chroniques,  les  végétations  ont  une 
structure  différente  :  les  éléments  cellulaires,  au  lieu  d'être 
arrondis,  sont  allongés  ou  aplatis;  ils  sont  séparés  par  une  subs- 
tance inteicellulaire  fibrilhiire  toujours  abondante;  c'est  à  la 
présence  de  cette  substance  qu'elles  doivent  leur  consistance 
cartilaginiforme.  Les  pbujues  dures  sur  lesquelles  elles  sont 
implantées  pi'ésentent  une  structure  analogue  ;  en  un  mot,  ces 
\égétations  et  leur  base  reviennent  à  la  structure  de  la  couche 
interne  de  l'endocaide.  D'après  ce  que  nous  savons  de  la 
marche  de  tous  les  produits  inflammatoires,  on  peut  affirmer 
que  toutes  les  plaques  dures  et  saillantes  ont  été  d'abord  des 
\égélations  molles  qui  ont  subi  ultérieurement  une  organisa- 
tion fibreuse. 

On  observe  dans  les  tendons  de  la  valvule  milrale  les  phéno- 
mènes de  l'endocardite  aiguë  et  chronique.  Dans  la  première, 
les  tendons  ramollis,  devenus  très-friables,  peuvent  se  rompre 
au  moment  où  la  valvule  se  redresse.  Dans  l'endocardite  chro- 
nif|iie,  on  lenconlre  souvent  des  cordages  tendineux  liyper- 
Iropliiés,  diminués  de  longueur,  rigides,  de  consistance  carli- 
1  igineuse  et  lisses  à  leur  surface. 

Au  lieu  de  subir  les  transfiirmations  ultérieures  (|ui  les  reii- 
d''iit  fibreuses,  les  \égélations  molles  de  l'endocardite,  sous  l'in- 
Ihu'iice  du  choc  du  sang,  i)euvent  se  laisser  déchirer  et  frag- 
mcnlcr  de  telle  sorte  «ju'à  leur  place  on  trouve  des  déchirures 
il réguiicies  et  des  jyertes  de  sui)stai'ice  ;  la  cause  de  la  friabilih' 
de  ces  néofoi  niatifuis  est  |)iécisénient  la  grande  abdiidaiice  des 
éléments  cellulaires  formés  sous  l'inlluence  d  ime  inllaiiima- 
lion  très-aigué.  Il  arrive  aussi  (|ueiquef<iis  que  la  production 
exagérée  d'-s  éléments  cellulaires  amène  par  insulfisance  de 
nutrition  leur  Iransformalion  graisseuse,  de  telle  suite  <|ue  tout 
le  tissu  \egf''tanl  tombe  en  déirilus;  il  reste  alors  h  la  surface 
ulcérée  des  parties  aiifracliieuses  cniisfiluées  jiar  uu  lissu  dans 
lequel  on  tiouve  des  cellules  graiiulo-graisseuses,  des  granu- 
laliniis  graisseuses  libres  et  du  pigment  sanguin.  Les  parties 
(it'chirécs,  ramollies  et  enlevt'es  |iar  le  loirenl  ciiculatoire  sont 
exIi'riiii-MK'iit  fines  cl  peuvent  arrivei'  dans  li's  capillaires,  ou 
bien  leur  vnliinic  c^l  tri  iiu'fllfs  s'airèleul  dans  les  ailérioles; 


ANKVRYSJfES    VALVULAIRKS. 


523 


il  se  produit  alors  une  fièvre  septicéinique  et  des  embolies.  Cet 
ensemble  morbide  a  reçu  le  nom  d'endocardite  ulcéreuse,  mais 
cette  endocardite  ne  constitue  pas  une  espèce  distincte  des 
autres  endocardites  aiguës. 

Ancvrysmes  valvuluires.  — La  lésion  décrite  sous  le  nom  d'a- 
névrysme  valvulaire  (Thurnam,  Foerster,  Pelvet)  est  une  con- 
séquence de  l'endocai-dite  aiguë  siégeant  sur  les  valvules.  La 
multiplication  des  cellules,  leur  état  embryonnaire,  le  ramol- 
lissement de  la  substance  intercellulaire  et  la  disparition  des 
fibres  élastiques,  pbénoniènes  liés  à  l'endocardite,  font  perdre 
à  la  vahule  sa  résistance,  de  telle  sorte  qu'elle  ne  peut  plus 
suppoitcr  la  pi-ession  sanguine. 

Lorsque,  sous  l'influence  de  l'endocardite  aiguë,  le  ramollis- 
sement s'étend  rapidement  à  toutes  les  couches  de  la  valvule, 
celle-ci  se  laisse  distendre  d'abord,  mais  bientôt  elle  est  rom- 
pue. Loi:squ'au  contraire  la  marche  de  l'inflammation  est  plus 
lente,  la  valvule,  ayant  perdu  une  partie  de  sa  résistance,  se 
laisse  lentement  dilater  sans  se  rompre. 

L'anévrysme  valvulaire  n'a  été  jusqu'à  piésent  observé  que 


Fig.  220.  —  Ani'Vivsme  viilviilnir«  d'une  vulvulo  sig^nmiU^  de  l'unitH.  I.ii  poclic  ncié- 
vrysiiiulc  <i  liiil  sùillii'  m  l<i  paiiie  iiil.  rieun-  de  1»  valvule,  tandis  (pie  l'oriliee  de  l'aiié- 
vrvsme  siliii  ù  In  face  sii|iérieiire  n'est  pas  visilile  sur  la  ligure.  Dans  ee  cas,  la  poelie 
ea'l  diij4  rompue  en  b.  —  n,  végétaliim  de  la  viilvide  voisine. 

dans  le  ro'ui-  gauche,  sur  les  valvules  sigmo'ides  de  l'aoïle  et 
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>ui"  la  valvule  niitrale.  Sur  les  valvules  sigaioïdes,  l'orifice  de 
l'anévrysme  est  toujours  placé  sur  la  face  supérieure  ou  arlé- 
lielle  ;  sur  la  valvule  niitrale,  l'orifice  de  ces  anévrysmes  est 
toujours  situé  sur  ia  face  inférieure  ou  ventriculaire.  Cette 
disposition  résulte  au  sens  do  la  pression  sanguine  qui 
s'exei'ce,  les  valvules  étant  fermées,  de  bas  en  haut  dans  le 
ventricule  au  moment  do  la  systole  ventriculaire,  et  de  haut 
en  bas  sur  les  valvules  sigmoïdes  au  moment  de  la  diastole  du 
ventricule. 

A  l'autopsie,  ces  anévrysmes  se  montrent  sous  deux  formes  : 
1°  une  valvule  ramollie  par  le  processus  inflaunnatoire  peut  se 
laisser  distendre  dans  sa  totalité  et  demeurer  dans  cet  état  lors- 
que, lintlaunnation  ayant  cessé,  les  tissus  de  la  valvule  ont  repris 
leur  fermeté  primitive;  2°  l'endocardite  restant  à  l'état  aigu, 
une  ou  plusieurs  valvules  présentent  sur  une  partie  de  leur 
surfa.ee  des  poches  anévrysmales  molles,  rondes  ou  en  forme 
d'entonnoir,  ou  des  déchirures  anfractueuses  de  leurs?  valves.  • 
nuelquefois  ces  lésions  existent  en  même  temps  sur  deux  val- 
vules voisines. 

On  observe  le  plus  souvent  une  déchirure  irrégulière  d'une 
valvule  dont  les  lambeaux  font  saillie  du  côté  du  ventri- 
cule pour  les  sigmoïdes,  du  côté  de  l'oreillette  pour  la  mitrale. 
Ces  lambeaux  sont  anl'ractueux,  grisâtres,  recnuvoils  dune 
couciie  mince  do  fibrine. 

Ouand  on  examine  ces  lambeaux  par  la  nu'lhode  que  nous 
avons  indi<iuéo  plus  liant,  on  y  recoiinait  des  noyaux  et  des  cel- 
lules rnndes,  |tliingés  dans  une  substance  granuleuse  ;  il  n'y  a 
plus  là  ni  substance  coimecli\o  (ibrillaire,  ni  libres  élasliijues. 
Du  reste,  ce  même  tissu  se  montre  toujours  dans  l'épaisseur 
des  poches  anévrysmaliques  récentes,  qu'elles  soient  intactes 
ou  déclarées. 

Les  anévrysmes  valvulaires  sphéii(jues  ou  en  forme  d'en- 
lonnoii-  sans  aucune  dédiirure  sont  rares.  Le  plus  souvent, 
lorsque  la  poche  n'a  pas  été  rompue  en  unUe  morceaux  par  la 
h'usion  sanguine  au  moment  de  la  lermolure  de  la  valvule,  il 
•<(■  fait  dcsdécliiiiires  plus  ou  moins  étendues;  celles-ci  peuvent 
(■■Ire  flirt  petites.  Nous  avons  obser\é  par  (vvcnqde  un  ant'vrysme 
dune  valvule  si-^moïdo  de  l'anite  ayant  la  forme  d'un  enlomioir 
tri's-allongé  pré-M'ulanl  une  simple  iierl'oration  à  .Min  extrémité. 

L'criddcardite  aigui',  par  les  vég«'latiuns  et  l'épaississenieiit 
«le  reiiildcardc  au  niveau  des  orifices,  est  une  cause  de  lélrécis- 
seinents  ;    p.n    la   di-cliirurr  de-    ,iiii''sr\>^iiii"-  valvulaires,    elle 
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peut  déterminer  des  insuffisances.  Mais  le  plus  souvent  les  ré- 
trécissements et  les  insuffisances  sont  produits  par  l'endocar- 
dite chronique. 

On  rattache  à  Vendocnrdite  chronique  une  série  de  lésions  du 
cœur  siégeant  surtout  au  niveau  des  orifices  :  les  unes  recon- 
naissent pour  cause  une  endocardite  aiguë  passée  à  l'état  chro- 
nique ;  les  autres,  qui  se  sont  produites  lentement,  sont  obser- 
vées souvent  chez  les  alcooliques,  chez  les  vieillards,,  dans  l'in- 
toxication saturnine,  etc. 

L'endocardite  chronique  est  caractérisée  essentiellement  par 
des  épaississements  cartilaginiformes  translucides  ou  opaques. 
Dans  un  grand  nombre  de  cas,  ces  indurations  se  chargent  de 
sels  calcaires  et  deviennent  ossiformes.  C'est  surtout  au  niveau 
de  la  zone  fibreuse  des  orifices,  dans  les  cordages  et  les  valvules 
qu'on  observe  ces  lésions;  elles  présentent  une  grande  analogie 
avec  les  altérations  de  l'endartérite  déformante  que  nous  dé' 
crirons  l)ientôt,  et  il  est  probable  que,  sur  fendocarde,  comme 
sur  les  artères,  l'alhérôine  primitif  joue  un  certain  rôle. 

Les  lésions  des  valvules,  dans  l'endocardite  chronique,  affec- 
tent la  forme  de  végétations  globuleuses  et  verruqueuses,  elles 
siègent  surtout  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmoïdes 
et  sur  la  face  auriculaire  des  valvules  auriculo-ventriculaires. 
ï^es  cordages  tendineux  des  valvules  auriculo-ventriculaires 
sont  augmentés  de  volume,  indurés  et  raccourcis;  la  zone 
fibreuse  qui  limite  les  orifices  est  hypertrophiée  et  indurée. 
Lorsque  le  cœur  est  dilaté  sous  l'infiuence  de  la  pression  san- 
guine, les  cercles  fibreux  des  orifices  subissent  souvent  une 
dilatation  analogue;  d'autres  fois,  au  contraire,  les  cercles 
fibreux  épaissis  présentent  un  rétrécissement  notable.  Les  val- 
vules elles-mêmes  sont  doublées,  triplées,  quadruplées  d'épais- 
seur, leur  tissu  est  devenu  rigide,  leurs  bords  forment  des 
bourrelets  irréguliers  ;  épaissies  également  au  niveau  de  leur 
insertion,  elles  reposent  là  sur  la  zone  fibreuse  (jui  présente 
une  induration  analogue.  Il  en  résulte  que  la  forme  générale 
de  l'orifice  est  profondéujent  modifiée,  il  peut  y  avoir  alors  à 
la  fois  insuffisance  et  rétrécissement  des  orifices,  insuffisance 
par  la  iigidité  des  valvules,  rétrécissement  par  les  productions 
nouvelles  (jui  bourgeonnent  sur  leurs  bords,  et  il  est  très-rare 
de  trouver  dans  ces  cas  des  rétrécissements  sans  insuffisance. 

Les  coupes  pratiquées  à  travers  les  tissus  indurés,  révèlent 
de   profondes    modllicitions    d.ms    la   disposition  normale    di' 
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l'endocarde.  Au  lieu  d'y  trouver  ces  couches  successives  qui  ont 
été  décrites  plus  haut  et  qui  sont  si  caractéristiques  pour 
chaque  point  détei'niiné  des  valvules  o;j  des  orifices,  on  n'y 
rencontre  plus  que  des  lits  irréguliers  de  cellules  plates  sépa- 
rées par  une  substance  fibreuse  et  des  fibres  élastiques  irrégu- 
lièrement distribuées.  Il  s'>  est  fait  des  néoformations  cellulaires 
qui  ont  amené  le  désordre  dans  la  structure  des  parties  et  qui 
ont  été  le  point  de  départ  d'une  organisation  nouvelle  qui  tend 
à  reproduire  les  parties  primitives  sans  jamais  y  réussir  com- 
plètement. Le  point  de  départ  de  ces  néoformations  est  toujours 
la  couche  à  cellules  aplaties,  située  sous  l'épithélium. 

On  trouve  constamment  dans  ce  tissu  fibreux  ébauché  des 
îlots  en  transformation  graisseuse.  Ces  îlots,  en  se  confondant, 
peuvent  former  des  foyers  athéromateux  remplis  de  détritus 
granuleux,  stationnaires  ou  ayant  de  la  tendance  à  s'ouvrir  à 
la  surface. 

La  formation  de  granulations  et  de  plaques  calcaires  ou  de 
véritables  pétrifications  s'observe  très-souvent  dans  les  tissus 
induiés  de  l'endocardite  cluonique. 

Il  leste  une  question  imporlaule,  c'est  de  savoir  si  le  tissu 
scléreux,  qui  se  développe  à  la  place  de  l'endocarde  et  des  val- 
vules, subit  le  retrait  cicatriciel;  les  faits  (]ue  l'on  observe  à 
l'œil  nu,  le  rétrécissement  considérable  de  l'orifice  iiiitral  par 
exemple,  ne  peuvent  être  expli(|ués  que  par  un  processus  de 
cette  nature,  mais  il  est  impossible  de  suivre  ce  processus  à 
l'aide  de  lobseivation  histologique. 

CAUJ.0TS    SANC.UINS   lOKMÉS  ItANS  LE  OEUR.   Le  pluS  SOUVeut,  Ù 

l'autopsie,  le  ventricule  gauche  est  revenu  sur  lui-même  et  ne 
contient  |>as  de  sang,  si  ce  ji'est  quebjues  caillots  lilarnenleuv 
rntre  les  colonnes  chainues  de  la  milrale  ;  ce  n'est  (|ue  dans 
les  cas  oii  le  sujet  a  succombé  à  une  s\iu'ope  (]ue  le  ventricule 
immobilisé  en  diastoh.*  au  moment  de  la  mort  renferme  du 
sang  et  des  caillots. 

Le  ventricule  droit  esl  souveni  dislcmln  cl  (nnticnl  du  sang 
coagnlt',  ce  qui  est  du  priinipalenu'nl  à  ce  que  l'aj^onie  est 
dans  la  plupart  des  cas  accompagut'-e  d'asphyxie  et  qm*  la  gène 
de  la  circulalion  pulmonaire  qui  en  e>l  la  consi'>(pn>nce  enq>è- 
clie  le  ventiiiule  droit  de  se  vider. 

I.i-  oreillettes,  en  raison  de  la  faii)Iesse  de  leur  conhaclion, 
-oui  tuiij<)nr-  icmplie».  de  <ant,' peiulaiil  la  vie  el  |>ar  snile  «prés 

l.l     IIIOll. 
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Lorsque  le  cœur  a  cessé  de  battre,  le  sang  contenu  dans 
ses  cavités  se  coagule  lentement,  beaucoup  plus  lentement  que 
si  le  sang  était  abandonné  dans  un  vase.  Ce  fait  est  établi  par 
les  expériences  de  Brûcke;  celui-ci  a  remarqué  en  effet  que  du 
sang  versé  dans  les  cavités  d'un  cœur  extrait  du  corps  d'un 
animal  ne  s'y  coagule  qu'au  bout  de  plusieurs  heiires.  phéno- 
mène qu'il  attribue  à  l'influence  de  l'épithélium  de  l'endocarde. 
Or  on  sait  que.  toutes  les  fois  que  le  sang  se  coagule  lenteuient, 
les  globules  rouges  qui  en  sont  la  partie  la  plus  lourde  gagnent 
la  partie  déclive,  tandis  que  la  surface  dépourvue  de  globules 
donne,  parla  coagulation,  une  masse  librineuse  incolore.  Dans 
ces  conditions  le  caillot  est  alois  formé  de  deux  couches,  l'une 
superficielle,  constituée  par  de  la  fibiine  englobant  le  sérum 
(couenne  inflammatoire),  l'autre  profonde  fortement  colorée  en 
rouge  par  les  globules.  C'est  ce  mode  de  coagulation  que  l'on 
observe  dans  le  cœur  lorsqu'il  y  a  une  quantité  notable  de  sang 
dans  ses  cavités,  et  que  le  sujet,  dans  les  heures  quk  ont  pré- 
cédé l'autopsie,  a  été  maintenu  dans  la  même  position,  couché 
sur  le  dos  par  exemple,  comme  cela  se  fait  d'habitude.  Tous  les 
caillots  volumineux  du  cœur  sont  alors  décolorés  à  leur  surface 
antéro-supéricure ,  tandis  qu'ils  sont  cruoriques  à  leur  face 
postéro-inférieure. 

La  plupart  des  médecins  qui  pratiquent  des  autopsies  consi- 
dèrent ces  caillots  comme  formés  pendant  l'agonie;  ils  leur 
accordent,  en  vertu  de  leur  décoloration,  une  origine  vitale  et 
les  désignent  sous  le  nom  de  caillots  actifs.  Ce  que  nous 
venons  de  dire  à  propos  du  mode  de  formation  des  caillots 
suffit  pour  démontrer  combien  cette  interprétation  est  fausse,  et 
il  est  inutile  d'y  insister  davantage. 

Certains  caillots  méiitent  la  désignation  de  caillots  actifs,  si 
l'on  entend  par  ce  mot  ceux  qui  se  sont  formés  pendant  la  vie  ; 
ce  sont  les  concrétions  iibrineuses  développées  en  couches 
minces  à  la  surface  de  l'endocaide  dénudé  dans  l'endocardite 
ou  sur  des  végétations  des  orifices  ou  sur  des  valvules  déchirées. 
Ces  caillots  sont  blancs  ou  jaunâtres;  ils  ne  contiennent  pas  de 
globules  rouges,  mais  seulement  des  lames  de  fibrine  granu- 
leuse. 

D'après  la  théoiie  de  .V.  Schniidt  qui  est  généralement  ac- 
ceptée, leur  formation  résulterait  de  la  condensation  de  la  subs- 
tance lihiinogène  du  sang  au  contact  seulement  de  la  paroi 
enllammée.  Telle  serait  la  raison  |)our  laquelle  cette  coagula- 
linn  lente  n'englobe  pas  les  éléments  globulaiies. 

30. 
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D'autres  caillots  plus  volumineux  sont  causés  par  un  ralen- 
tissement du  cours  du  sang,  comme  on  l'observe  dans  l'asysto- 
lie,  surtout  celle  qui  est  produite  par  une  gêne  de  la  circulation 
pulmonaire,  et  dans  les  hypertrophies  du  cœur  avec  dilatation. 

Ces  caillots  ont  un  volume  et  une  l'orme  variables  :  ils  sont 
généralement  incrustés  en  partie  dans  les  colonnes  charnues  ; 
ils  adhèrent  à  la  paroi  et  sont  uniformément  jaunâtres.  Lors- 
qu'ils ne  sont  pas  très-anciens,  on  peut  les  décomposer  en 
lamelles  en  les  déchirant,  et  leur  partie  centrale  n'a  pas  alors 
une  consistance  différente  de  celle  des  couches  superficielles. 
Quand  ils  sont  plus  anciens,  leur  partie  superficielle  est  plus 
consistante,  tandis  que  leur  centre  se  ramollit  et  forme  un  détri- 
tus gianuleu.Y. 

Sous  l'influence  de  modifications  profondes  du  sang,  dans  les 
varioles  hémorrhagiques,  la  fièvre  puerpémle,  les  empoisonne- 
ments par  le  phosphore,  etc.,  les  caillots  du  cœur  formés  après 
la  mort  sont  mous,  friables,  et  ne  contiennent  pas  de  couches 
distinctes.  Par  contre,  dans  la  leucémie,  les  caillots  sont  très- 
décolorés,  et  il  reste  à  côté  d'eux  un  liquide  qui  parfois  a  l'as- 
pect et  la  consistance  du  pus,  ainsi  que  \ ircliow  la  observé. 
i'.i'  liquide  doit  son  apparence  à  la  quantité  énorme  de  globules 
blancs  qu'il  contient. 

\ 

CliAI'lTRE  Mil.  —  li;siONS  DES  ARTfiRES. 
i;    I.    —   lli>«(olo^ie   normale   îles   arlt^res. 

Les  altères  présentent  à  considérer  une  tunique  iulcrne, 
une  tunique  moyenne  cl  une  tuni(jue  externe. 

La  tunitpic  interne  des  grosses  artères  comprend  deux  par- 
ties :  1°  la  couclie  épithéhale  ;  2"  iMie  couche  mince  ayant  de 
0"',U().'}  à  ()"',()  12  d'épaisseiH'.  reposant  sur  la  tunique  moyenne. 

La  roiirltr  éfiithrlùtli,  loin'  à  tour  nii'c  et  aflirnu-e  sans 
(ireuvcs  suffisantes,  est  anjoiud'hiii  parl'aitcmcnt  démontrée  A 
l'ai(h'  (h>s  pri'qi.'M.'itions  ol)lemu>s  |)ai-  l'inqui-^nation  d'art^ent. 
(les  (•(■llulcs  épilbt'Mah'S  p(d\gonal('s,  lri'sa|daties,  sont  alors 
Hmitt'cs  par  une  ligne  noire  à  la  Intiiiere  transmise;  elles  coii- 
tii'iiiinit  tontes  nii  novau  .i|dali,  circulaire  ou  allongé,  qui  se 
(olniT  tns-iiien  diins  une  solution  faible  de  |»icro-carniinale 
d'aniiiioiiiiu|ne. 

Lu  cwMt/ie  .'>oM»-(7»<//H7«(i/t  est  lorMK-e  p.ir  des  cellules  plaies  il- 
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régulièrement  étoilées  contenant  des  noyaux  plats,  et  par  une 
substance  librillaire  à  direction  longitudmale  ;  elle  ne  contient 
pas  de  vaisseaux.  Sur  les  petites  artères,  cette  couche  est  telle- 


hoo 


± 

Fig.  221.  —  A.  Cellules  de  la  tunicjue  interne, 

ment  mince  qu'elle  ne  se  reconnaît  qu'à  la  striation  longitudi- 
nale et  à  la  présence  d'une  simple  couche  de  cellules  plates 
éloignées  les  unes  des  autres  et  que  l'on  ne  peut  nettement 
distinguer  qu'après  l'action  du  nitrate  d'argent, 

La  tunique  moyenne  est  composée,  sur  les  grosses  artères  et 
sur  les  moyennes,  de  lames  et  de  fibres  élastiques  formant  par 
leurs  anastomoses  un  système  continu,  et  limitant  des  loges 
dans  lesriuelles  sont  contenues  les  fibres  musculaires  lisses  dont 
la  direction  est  transversale.  Du  côté  de  la  tunique  interne,  la 
tunique  moyenne  se  limite  par  une  lame  élastique  plus  épaisse 
et  plus  réfringente  que  les  autres,  festonnée  sur  les  coupes 
transversales,  dont  la  détermination  est  fort  importante  dans 
les  recherches  d'histologie  pathologique,  et  que  nous  désigne- 
rons sous  le  nom  de  hnne  vldstique  intp-ne  de  la  tunique  moyenne. 
Du  côté  de  la  tuni(iue  externe,  des  fibres  élastiques  se  déta- 
chent de  la  tunique  moyenne  et  se  poursuivent  entre  les  fais- 
ceaux de  tissu  conjonclif  à  direction  variée  qui  constituent  la 
charpente  de  cette  tunique  externe  ou  adventice, 

La  lunùjue  externe  est  parcourue  par  des  vaisseaux  artériels, 
capillaires  et  veineux  et  par  des  lymphatiques  dont  la  lumière 
est  représentée  |)ar  des  fentes  sur  les  coupes  tiansversales.  On 
y  voit  aussi  de  petits  troncs  nerveux  et  des  tubes  nerveux  isolés. 

Les  petites  artères  présentent  une  tuniciue  moyenne  foiinée 
par   lies  cellules  nmsculaires  disposées  en  travers  les  unes  à 
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côté  des  autres  de  manière  à  constituer  une  membrane  conti- 
nue. L'adventice  y  est  constituée  par  des  faisceaux  très-fins  de 
tissu  conjonctif  dont  la  direction  générale  est  longitudinale. 

§    'i.    —   Histologie   padiologique   des   artères. 

AnTÉRiTE.  —  L'inflammation  des  artères  présente  au  point  de 
vue  de  l'anatomie  patliologique  des  variétés  très-nombreuses. 
C'est  ainsi  que  l'on  peut  considérer  rinnammalion  des  artères 
suivant  leur  siège  dans  les  grosses  artères,  dans  les  moyennes 
et  les  petites,  et  dans  les  tuniques  internes,  moyennes  et 
externes;  les  transformations  atbéromateuses  et  calcaires  ren- 
trent aussi  dans  l'histoire  de  l'artérite  :  enfin  les  anévrysmes 
spontanés  elles  oblitérations  des  artères  par  un  caillot  d'abord 
et  ensuite  par  une  organisation  définitive  appartiennent  encore 
à  l'artérite. 

Nous  décrirons  successivement  :  1"  l'artérite  aiguë;  2"  l'ar- 
térite chronique  et  l'atliérùme  si  souvent  combinés;  3°  les 
anévrysmes  ;  h"  les  oblitérations  artérielles. 

1°  Ai'tiiitr  aùjni'.  —  Dans  l'aorte,  lV«rf(n'/c/('^'  aiguc,  ou  in- 
flammation aigiie  de  la  tunique  interne,  s'est  présentée  plu- 
sieui"s  fois  à  notre  obser\ation  à  l'état  complètement  isolé.  Elle 
est  caractérisée,  à  l'u'il  nu.  par  un  gonflement  de  la  tunique 
interne,  sous  forme  de  placjues  saillantes  plus  ou  moins 
l'-lendues,  à  contitur  plus  ou  moins  i-égulier  et  en  général  cir- 
culaires. Les  uiu'^  petites,  assez  régulièrement  arnuulies,  pré- 
■^entent  une  surlace  en  dos  d'âne;  les  autres,  plus  étendues, 
plus  irrégulières  dans  leurs  conloiiis,  sont  mauifeshMiicnt 
iormt'es  par  la  confliuMue  de  pliisicius  pctih's  phupies  rondes 
cl  elles  oll'ient  à  leur  surface  des  saillies  et  des  dépressions.  Leur 
couleur  est  tanlôl  roséi;,  Iraiisparenle,  tanlt'l  oiialesceule  ;  leur 
consistance  est  élastique  et  molle,  connue  j;(''laliut!use  :  aussi 
les  connait-on  généralement  sous  h;  nom  de  plaipu's  gélatini- 
loriiies  de  l'aorte;  leiu  surface  n'est  que  très- rarenu'ut  ulcé- 
rée, (ies  ])laques  sont  souvent  accom|»aguées  d'une  tians- 
forination  <le  la  tnniipie  inleriu'  voisine  qui  a  quelque  analogie 
avec  elles  :  ain^i  celte  membrane  |iiirait  connue  imbibée  de 
liquide  et  tianslucide,  tantôt  rosée,  tantôt  incolore.  I>ans  des 
ca"»  où  l'endartérile  était  Irès-jnlonse,  nous  avons  été  frappés 
de    la   p.'ilein  de    |;i  nienibrane  interne,    l;nidi<  i|u'au  contraire 


ARTHRITE    AirrUE.  531 

nous  avons  souvent  rencontré  une  rougeur  intense  des  vais- 
seaux et  de  l'endocarde  uniquement  due  à  l'imbihition, 
sans  trace  histologique  d'endartérite  ou  d'endocardite  ;  il  suffit 
du  reste  de  laisser  macérer  dans  l'eau  teinte  de  sang  une  ar- 
tère, pour  que  sa  surface  primitivement  pâle  rougisse  par  l'im- 
bibition. 

On  observe  souvent  aussi,  dans  les  cas  d'endartérite,  un  as- 
pect chagriné  ou  dépoli  (1)  de  la  surface  interne,  dû  à  une  tu- 
méfaction irrégulière  de  la  membrane  interne. 

Sur  une  section  perpendiculaire  à  leur  siuface,  ces  plaques 
montrent  une  teinte  et  une  demi-transparence  semblables  à 
leur  surface,  et  l'on  reconnaît  nettement  à  l'œil  nu  leur  limite 
d'avec  la  membrane  moyenne. 

Par  la  di&eection  de  ces  plaques  avec  les  aiguilles,  on  isole 
sans  difficulté  les  éléments  qui  les  constituent.  On  peut  égale- 
ment enlever  de  larges  lambeaux  de  la  membrane  interne  qui 
est  transparente  ou  vaguement  striée,  et  qui  se  laisse  facilement 
décomposer  en  lames  minces,  ce  qui  tient  à  ce  que  les  cellules 
de  la  membrane  sont  disposées  en  couclies  parallèles  à  la  sur- 
face du  vaisseau. 

Les  éléments  constituants  des  plaques  ainsi  isolés  à  l'état 
frais  et  observés  dans  un  liquide  neutre  sont  :  l''  des  cellules 
sphériques  ou  irrégulièrement  sphériques,  ayant  en  moyenne 
un  centième  de  millimètre  et  dans  lesquelles  on  voit  un  noyau 
après  l'addition  d'acide  acétique. 

Ces  cellules  ont  tous  les  caractères  des  cellules  embryon- 
naires. A  côté  d'elles  existent  quelques  grandes  cellules  apla- 
ties, à  prolongements  multiples  contenant  quelquefois  deux 
noyaux,  qui  ne  sont  autres  que  celles  existant  normalement 
dans  la  membrane  interne.  L'étude  du  tissu  à  l'aide  de  la  dis- 
sociation montre  des  cellules  rondes,  et  prouve  qu'il  n'y  a  par- 
tout que  des  cellules  et  pas  de  noyaux  libres,  contrairement  à 
ce  qu'on  [louiruit  supposer  sur  des  coupes  obtenues  après  la 
dessiccation,  pi'océdé  généralement  employé. 

Sur  des  cou[)es  pratiquées  après  la  dessiccation,  la  coloration 


(I)  On  a  souvent  rapporté  à  la  cluile  de  l'épilliélium  cet  aspect  dépoli 
(le  la  nicnibrano  interne  dans  rinllammation  qui  nous  occupe  :  nous  ferons 
remarquer  ici  que  la  cliule  de  réfiilliélium  ne  peut  pas  causer  cet  a^pect, 
car  il  est  complètement  Uuulié  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  aussi 
bien  sur  les  surlaces  lisses  que  sur  celles  qui  ne  le  sont  pas,  aussi  bien 
à  l'état  normal  (juc  dans  les  cas  pathologiques. 
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au  carmin  et  l'action  de  l'acide  acétique,  les  plaques  apparais- 
sent comme  un  e'paississement  de  la  membrane  interne.  Avec 
un  faible  grossissement,  on  peut  apprécier  l'épaisseur  considé- 


200 

Fig.  222.  Section  de  la  membrane  interne  de  l'aorte  dans  un  eas  d 'endartérite  aigiù-.  l.a 
pr'éparatirin  est  obtenue  après  la  dessiccation,  et  montre  la  prolifération  des  éléments  de 
la  membrane  interne.  Grossissement  de  200  diamètres. 


rable  de  ces  plaques  par  la  comparaison  avec  les  parties  nor- 
males de  la  mcn)brane  interne  et  avec  la  membrane  moyenne; 
or  elles  peuvent  être  cent  l'ois  plus  épaisses  (jue  la  membrane 
interne  normale,  et  deux  ou  trois  fois  plus  épaisses  que  la  mem- 
biane  moyenne.  ,\vec  un  ;Tiossissement  tle  cent  diamètres  tpii 
permet  d'appiécier  reusemide  de  la  piéparation,  ou  recomiait 
que  les  élénuMits  cellulaires  .sont  extrêmement  noud)reu\, 
disposés  au  contact  les  mis  des  autres  en  séries  parallèles  à  la 
surface  de  la  [«laque,  et  que  leur  nombre  va  progressivement 
en  dimiimant  à  mesure  (ju'on  étudie  les  couches  [trol'ondes 
avoisinant  la  membrane  nu)yenne.  Nous  ne  pouvons  nous  em- 
pêcher de  voir  dans  ce  phénomène  une  analogie  frappante  avec 
ce  (jui  a  lieu  dans  les  carlihiges  diarihrodiaux  eniliunmés,  oii 
les  cclluU's  (b'  hi  surface  sont  aussi  b's  |iicmières  à  se  uuilti- 
plier. 

Cit  fuit  (le  lu  i/tiilliplicdlidii  <lrs  rlriiieiits  n  la  sur  fan:  de  la 
memhrane  interne  est  sineiol  à  l'eililartérite  ai<iiie  et  la  sépare  de 
l'endartèrite  arec  tendanee  à  l'atliernmr  <uV  /((  jiruliferation  se  passe, 
ainsi  i/ae  nuus  le  verrons,  dans  la  eoaehe  la  pins  prof  mile  tle  la 
memhrane  iiiti  i  ne.  La  nieini'  dislincfinii  peut  vire  faite  dans  /'(  »'/'j- 
c'i/'/c. 

A  la  péri|dii'-i'ie  de  la  |ibiqiie,  (buis  h'  |ioint  où  eUe  se  conti- 
nue avfc  bi  m*>nd)i'.'iii)'  interne,  ou  peut  oliservcr  bi  série  d»'s 
lliodilicatioiis  (b-  relie  iiieiii br.iue  el  Miivre  b'  iMdcesMis  de  for- 
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malion  et  d'accroissement.  De  même  que  dans  les  portions  tu- 
métiées,  on  observe,  à  la  surface  de  la  membrane  interne,  une 
grande  quantité  d'éléments  cellulaires  arrondis,  tandis  qu'à  la 
profondeur  on  trouve  encore  des  cellules  aplaties  avec  leurs 
noyaux  lenticulaires. 

Avec  un.  plus  fort  grossissement  et  sur  les  préparations  trai- 
tées par  l'acide  acétique,  on  ne  peut  généralement  pas  voir  de 
corps  cellulaires  autour  des  noyaux  qui  paraissent  être  simple- 
ment plongés  dans  mie  substance  fondamentale.  C'est  là  une 
illusion  qui  tient  au  mode  de  préparation.  A  la  surface  de  la 
plaque,  les  éléments  sont  tellement  rapprochés  les  uns  des 
autres,  que  beaucoup  semblent  se  toucher.  On  voit  des  noyaux 
en  forme  de  biscuit  ou  de  bissac,  indices  de  la  division  qui  va 
s'effectuer,  et  des  séries  de  deux  à  cinq  noyaux  au  contact  les 
uns  des  autres  (voy.  fig.  222).  Vers  les  couches  profondes,  la 
substance  fondamentale  est  plus  abondante,  et  les  groupes 
d'éléments  cellulaires  sont  plus  distants. 

Dans  ces  cas  d'endartérite  aiguë  où  les  éléments  nouveaux 
se  trouvent  à  la  surface  de  la  membrane  interne,  on  ne  saurait, 
pour  expliquer  leur  formation,  faire  intervenir  la  théorie  ré- 
cemment donnée  par  Conheim,  d'après  laquelle  les  globules 
blancs  sortis  des  vaisseaux  constituent  les  produits  de  l'inflam- 
malion.  L'étude  attentive  de  ces  éléments  démontre  bien  en 
outre  qu'ils  proviennent  de  la  division  des  éléments  anciens. 

Les  plaques  gélatineuses  des  artères  présentent  quelquefois, 
mais  plus  rarement  que  dans  l'endocardite  valvulaire,  des  ulcé- 
rations superficielles  et  fongueuses  qui  se  recouvrent  d'une 
mince  couche  de  fibrine  adhérente.  Cette  couche  semi-transpa- 
rente, molle,  est  souvent  colorée  en  rouge  d'une  manière  uni- 
forme ou  sous  forme  de  stries  ou  de  petits  îlots  ;  on  ne  saurait 
(Hre  si  l'on  a  allaite  à  de  la  fibrine  ou  à  la  membrane  interne 
niddiliée  :  on  ne  peut  le  savoir  avant  d'avoir  fait  des  coupes 
perpendiculaires  à  la  surface.  Les  parties  qui  composent  cette 
couciie  transparente,  lorsqu'on  les  étudie  par  la  dissociation,  se 
laissent  isoler,  et  l'on  y  voit  beaucoup  de  cellules  rondes,  petites, 
possédant  un  noyau.  On  ne  sauiait  distinguer,  par  leur  forme 
seule,  si  ce  sont  des  élémei.ifs  embryonnaires  comme  ceux  que 
nous  venons  de  décrire  dans  la  pioliféraiion  de  la  membrane 
interne  ou  des  globules  blaïus  du  sang.'Mais  lorsqu'on  fait  des 
seclictns,  surtout  après  l'action  durcissante  de  l'alcool,  on  re- 
connaît <|u'()n  a  aiVaire  à  de  la  liltrine  ayant  englobé  des  élé- 
ments cellulaires,  il  est  probal)le  (pie  la  substance  fibrinogène 
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du  sang  se  transforme  en  fibrine  en  présence  de  la  substance 
fibrino-plastique  des  parties  enflammées,  et  qu'elle  englobe  soit 
des  globules  blancs  du  sang,  soit  les  éléments  prolifères  et  de- 
venus libres  à  la  surface  malade. 

Dans  tous  les  cas  d'endartérite  aiguë,  il  existe  un  épaississe- 
ment  considérable  de  la  tunique  externe  ou  pcriartérite,  dans 
toute  l'étendue  de  la  partie  malade.  Son  tissu  est  devenu  homo- 
gène, gélatiniforme,  de  couleur  ambrée  ou  rosée.  On  y  constate 
au  microscope,  sur  les  coupes,  un  épaisissement  considérable 
et  une  formation  nouvelle  de  cellules  entre  les  faisceaux  de 
fibres  du  tissu  conjonctif. 

La  membrane  vwyennp  ne  présente  pas  habituellement  d'aUé- 
rations  dans  Pendartérite  aiguë. 

Entre  l'endartérite  la  plus  aiguë  et  celle  qui  est  arrivée  cà  la 
période  ultime  de  l'endartérite  chronique,  on  peut  trouver  tous 
les  intermédiaires  :  sur  un  même  segment  d'une  artère,  on 
peut  en  voir  foutes  les  phases. 

La  périartérile  aiguë  caractérisée  par  une  infiltration  puru- 
lente de  la  tunique  cxlerne  se  montre  dans  le  phlegmon,  l.c 
plus  souvent  l'iiillammalion  se  limite  à  cette  nuMubrane.  ou 
l)ien  il  ne  se  produit  que  des  lésicms  peu  considérables  de  la 
1uni(|ue  interne.  Dans  ce  cas,  latuniciue  moyenne  qui  n'est  pas 
modifiée,  est  assez  résistante  poui-  (|u'il  n'en  résulte  aucun 
trouble  grave  de  la  circulation  hniile.  et  l'aitère  conserve  ses 
fonctions. 

Dans  les  artères  d'un  n)oyen  et  d'un  petit  calibre,  l'arlérite 
aiguë  spontanée  est  lare  :  |)ar  contre,  dans  les  tissus  végétants 
des  plaies,  l'artt'rite  est  comniune.  l'ar  exemple,  dans  l'épais- 
seur dune  |)laie  bourgeonnante,  dans  les  tissus  fongueux  du  pa- 
naris, dans  les  ulcères  chioniiines,  lorsqu'on  |>rati(pif  une  sec- 
tion (lu  tissu  et  qu'on  y  cherche  les  petites  artères,  on  les 
reconnait  à  un  point  rouge  entouré  tl'une  zone  circulaire  tians- 
lucide  et  épaisse.  Si,  |iartant  de  là.  on  cheiche  à  dissé(|uer  le 
vaisseau,  il  est  très-dillicile  d(!  le  suivre  parce  <|ue  la  tuni(|iu' 
externe  inllltrc-e  des  liquides  et  des  éh-nuMits  intlammaloires,  se 
corjlond  avec  le  tissu  cjtiijonclif  voisin  et  fornu"  avec  lui  une 
seule  masse  lardacée.  La  dissection  est  rendue  ditlicile  aussi 
parce  que  le  vaisseau  est  (h'veiui  friable,  et  de  h'gc'ies  tractions 
exercées  par  la  pince  sulii^i'iil    pour   le    briser,    (le  mmiI  surtout 
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ces  artères  qui  se  distinguent  difficilement  des  nerfs  voisins 
parce  que  l'artère  ressemble  à  l'œil  nu  à  un  cordon  plein. 

L'examen  histologique  du  \  aisseau  malade  se  fait  sur  des 
coupes  qui  comprennent  à  la  fois  ses  tuniques  et  les  tissus  en- 
vironnants après  que  la  pièce  a  été  durcie  dans  l'acide  chro- 
mique  ou  l'alcool.  On  observe  alors  des  végétations  de  la  tunique 
interne,  c'est-à-dire  de  toute  la  partie  comprise  entre  la  sui'face 
interne  du  vaisseau  et  la  première  lame  élastique  de  la  couche 
moyenne.  Ces  végétations  sont  constituées  par  des  cellules 
rondes  ou  aplaties  dans  diflérentes  directions,  séparées  par  une 
faible  quantité  de  substance  intercellulaire.  Dans  ce  tissu  peu- 
vent pénétrer  des  vaisseaux  venus  de  la  tunique  adventice  qui  y 
forment  des  anses.  On  observe  cette  vascularisation  dans  le  cas 
assez  fréquent  où  la  tunique  moyenne  s'est  transformée  en 
tissu  conjonctif  dans  une  étendue  assez  considérable.  La  tunique 
externe  constituée  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  des 
fibres  élastiques  est  atteinte  des  lésions  du  phlegmon,  c'est-à- 
dire  qu'il  s'est  fait  une  production  de  cellules  embryonnaires 
entre  ses  fibres  et  une  résorption  plus  ou  moins  complète  des 
fibres  élastiques. 

La  tunique  moyenne  ne  reste  pas  indifférente  dans  cette 
forme  de  î'artérite  :  on  y  observe  des  cellules  qui  s'éloignent 
du  type  musculaire  et  se  multiplient,  en  même  temps  que  les 
fibres  élastiques  se  fragmentent  et  se  résorbent.  Finalement 
les  différentes  tuniques  artérielles  se  confondent  sur  des  zones 
plus  ou  moins  étendues. 

Sous  l'iiifiuence  de  l'infiammation,  les  divers  tissus  qui  con- 
stituent la  membrane  artérielle  ont  de  la  tendance  à  prendre  la 
structure  de  la  tunique  interne  enfiammée.  Bientôt  à  propos  des 
anévrysmes  on  retrouvera  des  exemples  bien  frappants  de  celte 
tendance  des  trois  tuniques  à  resseml)ler  à  la  tunique  interne. 

Dans  le  cas  où  la  végétation  de  la  tunique  interne  est  assez 
considérable  pour  gêner  ou  arrêter  le  cours  du  sang,  celui-ci  se 
coagule  en  derà  de  Toblitéialion,  ce  (\m  constitue  une  des 
formes  de  la  thrombose  artérielle. 

2°  Artérite  chronique,  transformât  ion  graisseuse  et  ralcaire  et 
athf'rnme.  —  Les  lésions  de  I'artérite  clnonique  sont  analogues 
à  celles  qui  précèdent  ;  seulemenl  elles  se  complicjuent  de 
Iransfoi-mations  graisseuses,  d'aihérùine  et  de  transformation 
calcaire.  L'alhérùme  et  la  transformation  calcaire  sont  toujouis 
accompagnc's   d'arléritc,  mais  il  n'en  est  pas  de  même  (le    la 
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Iransformation  graisseuse  qui  peut  se  montrer  isolée  et  que 
nous  considérons  comme  une  des  causes  de  l'artérile.  Aussi 
commencerons-nous  par  étiulier  d'abord  la  transformation 
graisseuse  primitive  des  artères. 

La  transformation  <jraisseitse  primitive  des  artères  s'observe 
principalement  sur  l'aorte,  immédiatemeni  au-dessus  des  val- 
vules sigmoïdes  où  chez  presque  tous  les  sujets  adultes  on 
trouve  des  taches  striées  blanches,  opaques,  formant  un  relief  à 
peine  perceptible.  Ces  taches  peuvent  être  considérées  comme 
le  premier  stade  de  ces  transformations  graisseuses  avec  athé- 
rùme  et  plaques  calcaires  qui,  chez  certains  sujets  plus  avancés 
en  âge,  occupent  une  grande  étendue. 

Ces  plaques  blanches  ou  jaunâtres  doivent  être  étudiées  sui- 
vant le  procédé  indiqué  plus  liaul,  et  principalement  sur  des 
coupes  longitudinales  •  on  peut  les  examiner  aussi  en  détachant 
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liK.  Sâ3.  —  Tniiinfoiiii.ilidri  K>'niMi'iiao  de  lo  liiiii>|iic'  inti'iiii'  dcH  nrli'-ros  i'tiKlioc  i<iii'  un 
luiiiliviiii  lie  c'i'llc  liiiiii|ni'.  On  viiit  iiii  milieu  ilii  ùnsi\  lilirilluiii-  h,  ilt-H  ainiis  lio  içraiiii- 
Inlioiiii  (jniii<«(iiiiii>i(  l'iuiittidii'c-H  |iiii-  lu  rliVRi^m'ii-Hcciicu  ili'»  l'olliilc»  |>lntc»  iiimilirc»  du 
ri'tli*    tlitili|ili-.  (iiost'i'^^riiii'iil  ili'  ï!OU  illiwiii'triK. 

des  lambeaux  ilc  la  limiquc  cxlci  ne  i|U(iii  liciid  siir  l;i  l.iiiie  de 
verre.  Sur  ces  deniieis  mi  observe  des  ilols  de  gramilalioiis  el 
de  Kooltelelles  de  graisse  pii'seritaiit  le  plus  soiiveiil  la  foriiu' 
de-   leliiilev  pl.ile-  r.i niilii-e^  de  l;i  liiiiii|iie  iiiteiiie    (ii:.  'i'i.'i'. 
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Sur  les  coupe?  perpendiculaires  à  la  surface,  on  reconnaît 
que  la  transformation  graisseuse  n'est  pas  limitée  à  la  tunique 
interne.  Les  couches  voisines  de  la  tunique  moyenne  sont  at- 
teintes de  la  même  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  la  tunique  interne,  les  granulations  graisseuses  forment 
des  lits  aplatis  ou  fusiformes,  au  milieu  desquels  on  distingue 


Fis.  224.  —  TraDsformation  graisseuse  de  la  tiiuiciue  interne  de  l'aorle.  Dans  cette  figure 
les  nuvanx  des  lelliiles  plates  sont  représentés  en  î/i,  les  araniiiatinns  graisseuses  en  </. 
tlrossissement  de  400  diamètres. 

parfois  des  vestiges  de  noyaux  reconnaissables  à  la  coloration 
rouge  qu'ils  prennent  par  le  carmin,  tandis  que  les  granula- 
tions graisseuses  ne  se  colorent  pas.  Le  plus  grand  nombre  des 
îlots  ne  renferment  pas  de  noyaux,,  ceux-ci  ayant  disparu  par 
atrophie. 

Dans  la  tunique  moyenne,  les  granulations  graisseuses  sont 
disposées  entre  les  fibres  elles  lames  élastiques,  et,  lorsqu'elles 
sont  très-abondantes,  on  ne  distingue  plus  d'éléments  muscu- 
laires. Dans  les  points  qui  sont  à  la  limite  des  îlots  en  transfor- 
mation graisseuse,  les  cellules  musculaires  que  l'on  peut  encore 
reconnaître  sont  infiltrées  de  granulations. 

De  ces  faits  on  peut  conclure  que  cette  lésion  détermine  l'a- 
trophie des  éléments  cellulaires  des  tissus  envahis  :  c'est  là  une 
nécrobiose  graisseuse  dans  toute  l'acception  du  mot. 

Artérite  chronique,  —  Lorsqu'une  portion  des  tuniques  arté- 
rielles a  subi  la  transfurmation  (pie  nous  venons  d'iiidi(iuer,  les 
|iailies  nécrosées  déterminent  atilour  d'elles  une  iriitation  lente, 
t'I  il  se  prndiiil  ainsi  une  ciidai  lérilc  tlHunique.  mais  ce  n'est 
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pas  la  seule  cause  de  l'endartérite  chronique;  elle  peut  s'éta- 
blir d'emblée  ou  succéder  à  une  endartérite  aiguë  rhumatis- 
male, puerpérale,  alcoolique,  etc.  Les  lésions  de  l'endartérite 
chronique,  quelle  que  soit  son  origine,  se  compliquent  toujours 
d'une  transformation  graisseuse  des  tuniques  artérielles  et 
aboutissent  à  la  lormation  de  foyers  athéroniateux  et  de  plaques 
calcaires.  11  importe  de  faire  une  analyse  aussi  complète  que 
possible  de  tous  ces  phénomènes,  afin  de  bien  montrer  leur 
succession  telle  que  la  transformation  graisseuse  peut  être  le 
point  de  départ  de  l'artérite  ou  lui  succéder. 

Dans  les  cas  d'artérite  aiguë  qui  n'ont  pas  une  évolution  très- 
intense,  dans  les  plaques  gélatiniformes  elles-mêmes,  on  trouve 
des  cellules  ramilk^es  qui  contiennent  des  granulations  grais- 
seuses. Cette  transformation  se  poursuivant  lorsque  l'indamma- 
tion  pei'd  de  son  intensité  première,  presque  tous  les  éléments 


Ficf.  225.  —  A,  dr;;rD('TPSPpiicp  proisseiisp  «les  colluli"'  musoiilniros  dp  In  tuniqiip 
movciiiip  .A  ;  H,  opHiiIp»  rniniliées  dp  la  iiipinlirniip  intpriio  rlmim-os  do  irrnisse  (d'opri'S 
Virrllow.  J'iilliiilnijir  vriliilnii-r),  rirnssisspiiipiit  dp  UOO  diuiin.'tros. 

rellulaires  (]o  la  plaque  se  chargent  de  plus  en  plus  de  granu- 
lalidus,  et  la  plupie  au  lieu  d'avoli- une  semi-liansparence,  de- 
vient jaune  et  (»pa(|ue.  La  Iransformalion  gi'aisseuse  se  |toursui- 
vant,  les  groupes  (le  grannlalions  (|ui  avaient  la  forme  de  la 
cellule  primitive  se  confondent,  et  il  en  résulte  un  petit  foyer 
rcconnaissable  d'abord  seulement  au  mi(rosco|te,  et  (|ui  plus 
tard  s'agrandit  et  se  manifeste  à  l'ii'il  nu.  ((nnme  un  foyer 
atlié'romaleux  cararlé-risljqin'. 

i'.c.  f»;/ir  ntlnidiiKitiii.r  est  silui'-  d.ius  l,i  liiMique  inleriu' 
•'■palsi>j(;  ;  il  est  large,  peu  |inil'onil,  et  ses  bords  soiil  aniraclueux. 
Lorsqu'il  est  encore  inlacl.  il  est  st'-paré  du  courant  sanguin  par 
uni-   iirlliculr  niinrc.  carlilaLiiiiirormf  ipii   r>l    l'orMo'-c   par    les 
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couches  les  plus  supeilicielles  de  la  tunique  interne.  Cette  pel- 
licule est  tendue  et  cependant  mobile  :  à  sa  périphérie,,  on  ob- 
serve très-souvent  un  bourrelet  formé  par  un  épaisissement  de 
la  tunique  interne,  de  telle  sorte  que  le  centre  de  l'athérôme 
non  ouvert,  légèrement  déprimé,  Ta  fait  comparera  une  pus- 
tule ombiliquée  de  variole. 

Si  l'on  pratique  une  incision  sur  le  centre  de  l'athérôme, 
l'instrument,  après  avoir  été  arrêté  par  la  dureté  de  la  couche 
interne,  ouvi'e  un  foyer  d'oîi  s'écoule  une  bouillie  épaisse  blan- 
châtre. Celle-ci,  examinée  au  microscope,  montre  une  grande 
quantité  de  cholestérine,  des  granulations  graisseuses  libres,  des 
corps  granuleux  et  des  cristaux  d'acides  gras. 

Dans  un  cerlain  nombre  de  cas,  le  foyer  athéromateux  s'est 
ouvert  pendant  la  vie  dans  l'artère  par  suite  de  l'amincissement 
de  sa  membrane  et  sous  l'influence  des  actes  mécaniques  de  la 
circulation;  aussi  l'ouverture  du  foyer  peut-elle  se  faire  par  une 
petite  fente  ou  par  une  sorte  de  déchirure  étoilée.  La  boue 
athéromateuse  pénètre  dans  le  torrent  circulatoire,  le  sang 
s'introduit  dans  le  foyer  de  l'athérôme  et  alors  le  contenu  de 
ce  foyer  et  ses  bords,  revêtent  une  couleur  jaune,  brune  ou 
noircàtre  due  aux  transformations  de  l'hémoglobine. 

De  pareils  foyers  ouverts  peuvent  être  le  point  de  dépari  de 
dilatations  anévrysmales  qui  présentent  toujours  une  forme 
définie,  on  cupule  ou  cratériforme,  sur  laquelle  nous  revien- 
drons plus  loin. 

Sur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface  du  \ aisseau 
comprenant  le  foyer  athéromateux  et  ses  bords,  on  constate 
que  le  fond  de  l'athérôme  est  constitué  par  les  couches  les 
plus  profondes  de  la  tunique  interne,  qui  présentent  les  modifi- 
cations de  l'endartérite  avec  transformation  graisseuse.  Les 
couches  les  plus  sui)er(icielles  de  la  tuni(pie  moyenne  présen- 
tent elles-mêmes  les  modificatious  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse primitive. 

Sur  les  bords  de  l'atbérôuie,  les  parties  renflées  montrent 
des  foyers  athéromateux  microscopiques  disposés  dans  une  sub- 
stance vaguement  fibrillaire  réfringente;  en  s'éloignant  du 
foyer,  on  trouve  des  noyaux  qui  se  colorent  parle  carmin  et  qui 
sont  entourés  de  granulations  graisseuses.  Le  tissu  fondamental 
olVre  une  librillation  entrecroisée  qui  rappelle  celle  que  l'on 
observe  au  centre  des  cartilages  costaux,  l'ius  loin,  la  masse 
hhrillaiie  limile  de  petites  cavités  ou  des  l(>gettes  c<»nlenaiit  des 
éléments   cellulaires  <|iii  rappellent  les  cellules  du  cartilage, 
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avec  celle  dilVérence  qu'il  n'y  a  pas  de  capsules.  C'est  une  sorlc 
de  transformation  chondroïde,  mais  non  pas  cartilagineuse  do 
la  tunique  interne. 

Lorsque  révolution  athéromateuse  se  fait  avec  lenteur,  tandis 
(jue  les  cellules  subissent  la  transformation  graisseuse,  la  sub- 
stance fondamentale  iibrillaire  siniillre  de  granulations  cal- 
caires. Ces  granulations,  isolées  d'abord,  se  soudent  ensuite  de 
manière  à  former  des  plaques  imbriquées,  semi-transparentes, 
friables,  peu  élastiques. 

11  est  rare  que  ces  plaques  calcaires  soient  complélement  à  nu 
à  la  surface  du  vaisseau  :  le  plus  souvent,  elles  sont  recouvertes 
d'une  lamelle  du  tissu  fibreux  de  la  tunique  interne.  Ces  lames 
dures  sont  parfois  extrêmement  minces,  et,  sous  l'influence  du 
mouvement  circulatoire,  elles  se  brisent,  ou  bien  elles  soulè- 
vent à  leur  bord  et  déchirent  la  mince  couche  de  tissu  qui  les 
jecouvre,  de  fac^on  à  déterminer  des  fentes  à  Iraveis  lesquelles 
le  sang  peut  s'insinuer  au-dessous  d'elles  et  marquer  sa  trace 
par  du  pigment  noir. 

Un  vient  de  voir  que  les  plaques  calcaires  sont  transpa- 
lonles,  friables  et  peu  élastiques,  propriétés  qui  les  séparent 
complètement  à  l'ceil  nu  du  tissu  osseux,  qui  est  au  contraire 
résistant,  opaque  et  élasti(iue.  Quand  on  en  fait  des  prépa- 
rations suivant  les  méthodes  employées  pour  étudier  les  os 
(voy.  p.  317),  on  n'y  découvre  jamais  la  structure  du  tissu 
osseux;  on  y  >oit  des  masses  irrégulières,  des  fentes  et  des 
stries  noires,  au  milieu  d'une  substance  très-transparente,  qui 
ne  présente  ni  disposition  lamellaire  ni  vaisseaux.  Ces  fentes 
et  stries  n'ont  aucune  analogie  avec  les  corpuscules  osseux,  si 
rt'guliers  lorsipi'on  les  étudie  sur  de  bonnes  préparations. 

On  observe  Irès-souNcnl,  chez  des  sujets  avancés  en  âge, 
titutes  les  lésions  qui  précèdent,  réunies  et  acconqtagnées  de 
la  dilatation  du  vaisseau  :  on  a  doimt'  le  nom  iVarlirilc  drfor- 
iii'inle  (les  artères  à  cet  état  |);itliologiqii('  complexe. 

I.orsfpi'on  a  enlevé  et  ou\crt  l'aorte,  on  est  l'iapix-  de  son 
accroissemcîil  de  volume,  de  l'irn'gularitt''  de  son  diamètre, 
ries  ini'galilt's  d(!  sa  surf.ice  et  de  la  vari(''lé  des  lésions  qu'on  y 
di'couvre  par  un  examen  attentif.  Ces  lésions  sont  gém-ralenuMil 
plus  prononcées,  plus  anciennes  à  l'origine  de  l'aorte  que 
"ur  le  resU'  de  soiitr.ijel,  et  elles  se  i(uitinuent  jusque  dans  ses 
divisions  ;  il  semlih*  que  l'alti-i'alion  soit  partie  de  la  piemière 
|ini  lion  de  l'aorte  et  quelle  lait  (*nvaliie  progressivement.  Au 
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dessus  (les  valvules  sigmoides  généralemeul  indurées,  on  voit 
des  plaques  calcaires  séparées  par  des  fentes  ou  imbriquées  les 
unes  sur  les  autres,  limitées  quelquefois  à  leur  périphérie  par  des 
bourrelets  d'endartérite.Ces  plaques  calcaires  s'étendent  le  plus 
souvent  aux  artères  coronaires  cardiaques,  au  tronc  brachio- 
céphalique,  à  la  carotide  et  à  la  sous-clavière,  et  les  envahissent 
dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable.  L'origine  de 
ces  artères  dans  l'aorte  présente  presque  toujours  un  cercle 
ossiforme  presque  complet.  La  crosse  de  l'aorte  est  habituelle- 
ment la  partie  la  plus  dilatée;  il  en  résulte  que  l'aorte  tho- 
racique  a  la  forme  d'un  entonnoir  très-allongé.  Dans  l'aorte 
thoracique,  on  observe  des  plaques  calcaires,  des  foyers  athéro- 
mateux  ouverts,  des  pustules  athéromateuses,  des  plaques  carli- 
laginiformes,  translucides,  ou  plus  ou  moins  opaques.  La  forme 
et  l'épaisseur  des  plaques  cartilaginiformes  est  variable  :  les 
excroissances  qu'elles  déterminent  sont  numniulaires  ou  végé- 
tantes; ces  dernières  peuvent  être  recouvertes  de  couches  de 
fibrine  qui  font  saillie  dans  le  sens  du  cours  du  sang  comme  de 
grosses  végétations. 

Lorsqu'existent  à  la  surface  de  l'aorte  des  plaques  calcaires 
minces,  vitreuses,  formées  dans  la  membrane  interne  hypertro- 
phiée et  rigide,  ou  étendues  sur  des  foyers  athéromateux,  elles 
se  brisent  en  donnant  lieu  à  des  fentes  très-étroites  où  le  sang 
s'infiltre.  Celui-ci  subit  là  ses  métamorphoses  pigmentaires 
habituelles  et  forme  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  des 
taches  noires  ou  mélaniques  qui  donnent  à  la  partie  malade  un 
aspect  tout  spécial. 

La  description  précédente  s'applique  particulièrement  à 
l'aorte,  mais  les  mêmes  lésions  s'observent  sur  les  artères  de 
moyen  et  de  petit  calibre.  Là,  la  transformation  calcaire  qui 
s'observe  si  souvent  chez  les  vieillards,  dans  les  artères  des 
membres  et  du  cerveau,  dans  les  artères  coronaires,  etc.,  porte 
sur  la  tuni(|uc  interne  hypertrophiée  d'abord  par  une  endarté- 
rite  clironi([ue.  Cotte  endartérite  est  caractéiisée  histologique- 
iiit'ut  par  la  nmltiplicaliciM  des  cellules  de  la  tuniipie  interne  et 
[i.irla  forinalion  d'une sultslaiice  inlercellulaire  lésistaute,  vague- 
iiienl  libiillaire,  qui  donne  ])ienlnt  à  la  membrane  une  consis- 
lancc  cartilagineuse.  Ce  tissu  cliondronU'  peut  se  développer 
rt'gulièi'ement  dans  la  tunique  interne,  de  manière  à  diminuer 
dans  tous  les  sens  le  calil)re  du  vaisseau;  ou  l)i(Mi  son  déwlop- 
penient  s'exagère  sur  <|uel((ues  points  et  constitue  des  plaques 
<m  des   bourgeons  saillants  dans  h\  lumière  vasculaire.  A  la 
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suite  de  cette  lésion  ,  le  sang  est  arrêté  ou  ralenti  d'une 
manière  suffisante  pour  qu'il  se  produise  une  coagulation.  Celle 
thronjbosc  artérielle  détermine  des  gangrènes  dans  les  extrémi- 
tés, des  ramollissements  dans  le  cerveau,  et  des  dégénérescences 
{graisseuses  du  cœur  quand  elle  occupe  une  des  coronaires. 

Toutes  les  endartérites  de  longue  durée  s'accompagnent  d'un 
épaississement  de  la  tunique  extoi'ne,  avec  production  de  cel- 
lules nombreuses  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  ou 
périarti'iite  chronique. 

Dans  les  dilatations  de  l'aorte  qui  accompagnent  l'endartérite 
déformante,  il  arrive  constamment  que  la  tunique  moyenne  a 
disparu  sur  quelques  points,  et  la  tunique  interne  liypLMtro- 
phiée  se  confond  avec  latuni(jue  externe. 

[.es  pîirties  de  la  tunique  moyenne  détruites  sont  remplacées 
par  le  tissu  conjonctif  de  la  membrane  externe  et  de  la  mem- 
brane interne  en  prolifération.  La  figure  226  montre,  sur  une 
coupe  de  l'aorte,  une  interruption  de  celte  nature  de  la  mem- 
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l'JK.ÎW.  —  (  iiii|ir  ili' l'iinrli' l'ii  lin  |iiiiiit  <iii  lu  rmiclii'  ■iiiiM'iiiii'  n>l  iiit('itiiin|ni(>  |i|ir  du 
tiiiMi  ('•iiijiiiii'lir  l'iiilii'viiiiiiiiii'c.  —  ii,iiii'iiilii'iiiii'  iiili'i'iii' ;  /),  iiii'iiiliriinv  i>.\li-i'iiv  ;  c,  riiiii'lui 
lll<iyi-iiiH>  ;  (/,  vniiiKi-iiii  niliii-  iiii  iiiilirii  ilii  ti!"<ii  l'iiilnMiiiiiiiirc  qui  iviiiiit  lu  coiirlio  cv- 
(•'l'Ili'   Il  rilitrrnn.   lH'ol>n;>i.i'lll<Mit  <li'   UNI  ,liiiilirli'i"<. 

bi.iue  ninuMine  ;  on  mùI  cmiime  un  pont  jclé  enlie  la  niend)iiiiie 
iiileiiie  el  Tt-xlerne,  à  Iraxers  celle  solulion  de  conlimiilé.  I>es 
vaisscinix  |ii'ii\cnt  pi'-iii'licr,  ainsi  (|ue    le   i('|irésenle  le  di'S'^iii, 
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dans  ces  jetées  de  tissu  conjonctif,  ce  qui  explique  que  la  mem- 
brane interne  elle-même  puisse  être  vascularisée.  C'est  cette 
destruction  de  la  membrane  moyenne  qui  est  la  cause  unique 
des  anévrysmes  spontanés  de  l'aorte. 

Dans  la  disparition  de  la  tunique  moyenne,  la  destruction 
des  lames  et  des  fibres  élastiques  est  précédée  d'une  décom- 
position de  ces  éléments  en  petites  granulations  réfringentes. 
La  tunique  externe  est  modifiée  dans  sa  structure  de  façon 
à  prendre  absolument  les  caractères  histologiques  de  la  tu- 
nique interne.  Elle  est  formée  de  cellules  plates  parallèles  à 
l'axe  du  vaisseau  et  séparées  par  une  substance  fondamentale 
vaguement  fibrillaire.  Cette  modification  doit  être  attribuée  à 
la  pression  exercée  par  l'ondée  sanguine  sur  le  tissu  con- 
jonctif irrité  de  la  tunique  externe  qui  n'est  plus  protégée  par 
les  éléments  élastiques  et  résistants  de  la  tunique  moyenne. 
Ces  phénomènes  très-intéressants  s'observent  dans  le  dévekq»- 
pement  de  tous  les  anévrysmes  spontanés. 

^"Anccri/smcs.  —  Les  auteurs  ont  divisé  les  anévnsmes,  suivant 
la  forme  de  la  poche,  enct/lindriqucs,  fusifonnes,  saccifonnes,  cra- 
ti'iiformes  ou  ciqndiformes.  Ils  les  ont  classés  aussi,  d'après  une 
idée  qu'ils  se  faisaient  de  la  structure  de  la  paroi  de  la  poche,  en 
anécrysmc  vrai,  formé  par  la  dilatation  des  trois  tuniques,  axc- 
vi'l/sme  mixte  externe,  formé  par  la  tunique  externe,  les  deux 
autres  étant  déchirées,  et  atmrysme  mixte  interne,  dans  lequel 
la  poche  serait  constituée  par  la  tunique  interne  seule  faisant 
hernie  entre  les  deux  tuniques  externes  déchirées  ou  écartées. 
On  appelait  unéeri/smcs  faux  ceux  dans  lesquels  la  poche  était 
uniquement  composée  par  les  tissus  voisins  du  vaisseau  après 
la  déchirure  de  ses  parois,  et  enfin  (tnérry>;mes  disséquants 
ceux  dans  lesquels,  les  tuniques  interne  et  moyenne  élant  dé- 
chirées, le  sang  s'infiltrait  entre  la  tunique  externe  et  latuni(iue 
moyenne,  de  taron  à  les  séparer  dans  nue  certaine  étendue. 

La  plupart  des  données  anatomi(iues  sur  lesquelles  se  sont 
a|i[tuvés  les  auteurs  (jui  ont  adopté  celte  classification,  sont  com- 
plètement fausses,  ainsi  (jue  nous  l'avons  démontré  dans  un 
travail  antérieur.  Leur  erreur  provient  de  ce  qu'ils  ont  consi- 
déré la  formation  des  anévrysmes  connue  le  résultat  d'une 
simple  action  mécani(|ue  exercée  sur  une  artère  saine.  Tout  au 
contraire,  lesanévrystnes  spontanés  se  développent  toujours  sur 
des  artères  qui  sont  depuis  longtemps  le  siège  de  lésions  inflam- 
n)aloires, 
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Nous  avons  vu  déjà  que  dans  la  forme  d'anévrysmc  la  plus 
simple,  la  dilatation  de  l'aorte  dans  l'artérife  déformante,  la  tu- 
nique interne  et  la  tunique  externe  sont  modifiées  profondé- 
ment et  hypertrophiées,  tandis  que  la  tunique  moyenne  a 
disparu  partiellement.  11  en  résulte  que  l'anévrysme,  considéré 
jusqu'à  présent  comme  un  anévrysme  vrai,  n'est  pas  vrai, 
puisque  la  tunique  moyenne  manque  par  places,  et  qu'il  n'est 
pas  non  plus  un  anévrysme  mixte  externe  ou  mixte  interne, 
puisque  les  deux  tuniques  interne  et  externe  sont  à  la  fois 
jiiodifiées  dans  leur  structure  et  distendues. 

il  en  est  de  même  de  toutes  les  autres  formes  d'anévrysmes 
spontanés,  de  telle  sorte  (jue  la  classification  anatomique  des 
auteurs  doit  être  absolument  rejetée. 

Pour  nous,  tous  les  anévr\smes  spontanées  sont  les  mêmes 
au  point  de  vue  histologique,  c'est-à-dire  que  leur  poche 
est  constituée  par  la  tunique  interne  et  la  tunique  externe 
modifiées  par  l'inflammation  et  dilatées  sous  l'influence  de  la 
pression  du  gang,  la  tuiu([ue  moyenne  ayant  disparu  v\\  totalité 
ou  en  partie.  ' 

Les  anévrysmes  fusiformcs  sont  pioduifs  par  une  dilatation 
circonscrite  d'une  artère,  dans  la({uelle  un  segment  limité  s'est 
laissé  distendre  sur  toute  son  étendue  d'une  manière  régulière. 
\À,  l'artéritc  a  porté  régulièi'ement  sur  toute  la  surface  d'un 
segment  du  vaisseau. 

Si  l'artéritc  siège  seulenu'nt  sur  un  côté  de  l'artère,  ou  y 
atteint  son  maximum  en  dét)insant  la  Itniique  moyenne,  la 
dilatation  se  fera  uniiiuemcnt  en  ce  j)oinl,  et  la  poche  anévr\s- 
niaii-  sera  !><t<<i farine. 

Kniin  il  est  des  anévrysmes  petits,  conununi(juanl  avec  l'ar- 
tère par  un  hord  tranchant,  dont  la  i)()che  c^t  régulièrement 
hi-misphérique,  qui  siègent  de  |)iél'érence  à  l'origine  de  l'aorte 
l't  qui  semblent  formés  par  mi  fi»\er  alhér(»nialeii\  ouvert  et 
(lislcndu.  On  les  a  ap|>eli'"S  lii/sliiiii-uiiiiirs  ou  cu|>ulifornu's. 

Ouant  à  Voitcvri/swe  ilissciimtiil,  d(''crit  pour  la  première  fois 
par  Laennec,  sa  fornialion  est  un  accident  bruscjue  de  reudarlé- 
rile.  Laennec  supposait  qu'après  la  dt'chirure  des  luni(|>u.'s 
interne  et  moyenne  ,  le  sang  se  ri-paiidait  entre  ce]le-(  i  et  la 
luni<pu>  externe  pour  la  disséquer.  Mais  l'eacock  a  démontré 
que  la  diffusion  du  sang  se  lait  soil  entre  la  lunique  interne 
liN  pertriqdiii'i' et  la  luniqiu'  ino\enne,  soil  entre  les  lames  de 
Il  tunique  inovenne.  La  lunique  exierne  à  l'élat  pliysiologi(|ue 
e^l.  fin  levle,  coU'-liiutT  par  des  laisceanx  de  lisMi  conjunilir  qui 
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glissent  les  uns  sur  les  autres  et  seraient  incapables  de  conte- 
nir le  sang  soumis  à  la  pression  artérielle.  Plusieurs  observateurs, 
MM.  Bail  et  Diiguet  entre  autres,  ont  complètement  vérifié  les 
idées  de  l'auteur  anglais. 

Tout  anévrpme  circonscrit,  sacciforme,  fusiforme  ou  cupu- 
liforme  présente  à  considérer  la  membrane  ou  paroi  qui  cir- 
conscrit la  poche,  et  les  caillots  stratifiés  qui  en  tapissent  la  sur- 
face interne. 

Lorsqu'on  ouvre  une  poche  anévrysmale,  on  y  trouve  du 
sang  fluide,  des  caillots  cruoriques  mous,  de  formation  récente, 
et  des  lames  de  flbrine  élastiques,  grisâtres  ou  translucides,  pré- 
sentant des  stries  grises  opaques,  et  qui  se  séparent  en  feuil- 
lets. La  dernière  de  ces  lames  peut  se  détacher  aussi  de  la  sur- 
face interne  de  la  poche. 

Il  arrive  très-souvent,  notamment  sur  les  gros  anévrysmes  de 
l'aorte,  que,  dans  les  lames  les  plus  externes,  c'est-à-dire  dans 
celles  qui  touchent  à  la  paroi  de  l'anévrysme,  la  fibrine  a  subi 
une  dégénérescence  granuleuse.  Ces  lames  sont  devenues  opa- 
ques d'abord,  puis  sont  tombées  en  détritus;  dans  ces  points  se 
sont  formées,  aux  dépens  de  la  fil)rine,  des  cavités  anfractueuses, 
remplies  d'une  boue  athéromateuse.  La  paroi  de  ces  pertes  de 
substance  présente  des  lames  de  fibrine  coupées  comme  à 
l'emporte-pièce  et  d'une  fa^on  irrégulière.  Cette  apparence  de 
la  surlace  des  parois  de  ces  petites  cavitées  rappelle  les  stratifi- 
cations de  terrains  calcaires,  coupées  perpendiculairement  par 
un  ébuulement  ou  par  la  main  de  l'homme. 

La  disposition  de  ces  lames  stratitiées  dans  l'intérieur  de  la 
poche  est  variable.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  notamment 
dans  les  anévrysmes  cupuliformes,  les  couches  de  tibrine  for- 
ment des  feuillets  superposés,  dont  les  plus  externes  garnissent 
seulement  le  fond  du  sac  ;  les  feuillets  qui  viennent  ensuite  ont 
une  plus  grande  étendue  et  les  plus  internes  seuls  atteignent 
le  collet  du  sac.  Ces  feuillets  ont,  par  conséquent,  une  étendue 
variable,  d'autant  plus  petite  (|u'ils  sont  plus  externes  et  d'au- 
tant plus  grande  qu'ils  sont  plus  internes.  Cette  disp(»sition  est 
la  trace  écrite  de  l'accroissement  progressif  de  l'anévrysme  ; 
les  caillots  les  plus  anciens,  c'est-à-dire  les  plus  externes,  se 
sont  en  ell'et  formés  au  moment  où  la  poche  était  encore 
petite,  et  ils  conservent  l'étendue  ([u'elle  avait  alors;  les  autres 
caillots  se  sont  déposés  à  mesure  «pie  la  poche  s'est  agrandie. 

Sur  les  grands  anévrysmes,  la  juxtaposition  des  caillots  stra- 
tifiés n'est  pas  aussi  simple,  mais  on  peut  reconnaître  là  des 
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révolutions  beaucoup  plus  brusques  que  dans  le  cas  précédent. 
Par  exemple,  on  trouvera  sur  un  point  de  la  pocbe  un  lit  de 
lames  formant  un  segment  de  sphère  semblable  à  celle  dont 
il  vient  d'être  question.  Sur  ce  premier  dépôt  viennent  tomber 
obliquement  de  nouvelles  couches  plus  étendues,  qui,  partant 
de  la  suiface  de  la  poche,  en  un  point  plus  rapproché  du  collet 
du  sac,  s'intléchissent  pour  le  recouvrir. 

On  peut  rencontrer  des  dispositions  encore  bien  plus  com- 
pliquées, qu'il  est  facile  de  concevoir  et  d'expliquer  par  des 
accroissements  plus  ou  moins  brusques  de  la  poche  anévrys- 
male  à  des  périodes  variées  de  son  évolution. 

Les  lames  de  fibrine  sont  d'autant  plus  résistantes  et  d'autant 
plus  minces  qu'elles  sont  [dus  externes.  Sur  des  coupes  fines 
on  n'y  trouve  pas  les  fibrilles  de  la  fibrine  coagulée  depuis  peu 
de  temps,  mais  des  lames  irrégulières,  entre  lesquelles  on  aper- 
(^■oit  des  ilôts  de  granulations  graisseuses  et  de  pigment  sanguin. 
Ce  sont  ces  ilôts  qui  forment  les  sliies  opaques  dont  il  a  été 
déjà  question.  On  y  aperçoit  aussi  des  lacunes  d'apparence  ca- 
naliculée  (Vulpian),  mais  il  n'y  a  dans  ces  caillots  aucune  orga- 
nisation véritable  dans  le  sens  d'un  tissu  ;  on  n'y  observe  ni 
cellules  vivantes  ni  vaisseaux,  mais  seulement,  après  l'action 
du  carmin  et  de  l'acide  acétique,  des  corpuscules  colorés  en 
rouge,  vestiges  de  globules  blancs  emprisonnés  dans  le  coa- 
guluin  libiiiioux.  Dans  la  boue  athéronuiteuse  qui  s'est  substi- 
tuée |)arl()is  aux  lames  en  contact  avec  la  paroi  de  la  poche,  il 
existe  des  ^granulations  pnttéiciues  et  graisseuses,  des  ciislaux 
de  cholestérine  et  dos  glohules  l)lancs  caséeux. 

La  membrane  de  la  poche  anévrysmale,  étudiée  sur  des 
coupes  (lu  lissu  desséché,  colorée  au  carmin  et  conservéi;  dans 
la  glycérine  additionnée  d'acide  acéti(iiie,  parait,  sur  (|uel(jues 
lir(''paralious,  lorint'e  par  un  seul  lissu,  dont  la  slruchn-e  est  la 
même  (|ue  celle  de  la  luni(|ue  inlerne  des  artères  modifiée  par 
linllammalion.  Sur  certains  points  de  la  |)réparation,  on  re- 
trouve la  tunirjue  moyenne  Irès-amiiu'ie  (//,  /*,  lig,  227),  et, 
derrière  elle,  la  Imiique  exteriu",  qui  est  devenue  semblable 
à  l'inlenu';  sur  d'aulies  piépaiati(tns  on  ne  rencontre  que  (|nel- 
ques  ilôts  inéguliers  de  la  luni(|ue  moyenne,  noyés  au  milieu 
du  tissu  de  la  nu''ine  pocbe  anévrysmale,  qui  a  pris  les  carac- 
tères de  la  tunique  interne  enlliininu'e,  t,)uaud  on  étudie  at- 
lentiveinent  les  dillV-rentes  n'-^ions  d'une  nu^-nie  poche  ant'- 
\rysmale,  on  reconnaît  <pH>  la  tuniipie  moyenne  a  conipléle- 
nienl  disparu  sur  l'i-qualeur  d'un  ané\r\sme  fusifoinu'  et    sur 
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le  fond  d'un  anévrvsme  saccifovme  ;  on  en  rencontre  habituel- 
lement, au  contraire,  des  lambeaux  plus  ou  moins  irréguliers, 
à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  portion  non  dilatée  de  1  ar- 
tère, et,  au  voisinage  du  collet  du  sac,  la  tunique  moyenne 
amincie  est  continue,  ou  interrompue  seulement  par  quelques 
ponts  de  tissu  conjonctif  vascularisé,  interposés  entre  la  tunique 
externe  et  la  tunique  interne.  Le  tissu  de  nouvelle  formation, 
qui  constitue  en  partie  ou  en  totalité  la  poche  des  anévrysmes, 

■cl' 


Fie  »27  -  Conne  ik-  l'aorte  dans  .,u  oas  d'an.-vrysme.  -  a,  tniHcpie  intern.^  I"''"';"'""* 
nn  «•  une  ,lia,,Me  saillante;  /.,  /-,  n-sles  de  la  n.en.brane  moyenne;  .,  tnn.que  .eMerne. 
Grossissement  de  40  diamètres 

est  composé  de  lits  de  cellules  plates  séparées  par  une  substance 
vaguement  librillaire;  il  subit  les  altéi'ations  consécutives  que 
l'on  observe  dans  l'endarlérite  chronique,  c'est-à-dire  la  trans- 
formation graisseuse,  l'athérôme  et  la  péti-ihcation.  On  peut 
même  observer  des  poches  anévrysmaU's  anciennes,  lormecs 
par  une  carapace  calcaire,  solide  et  inextensible. 

D'après  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  de  l'endartérile  chronique, 
et  d'après  la  structure  des  poches  anévrysmales,  il  est  très- 
facile  de  comprendre  le  développement  et  l'accroissement  des 
anévrvsmes.  En  eiïet,  des  dilVérentes  tuniques  des  artères,  la 
moyenne  seule,  par  ses  éléments  élaslicpies  et  contractiles,  peut 
lutter  eflicacement  contre  la  pression  de  l'ondée  sanguine. 
Lorsque,  s(.ns  l'induence  de  l'endartérile  et  de  la  périartente 
combinées,  la  tuni<iue  moyenne  a  disparu  par  suite  de  la  trans- 
formation   graisseuse  de  ses  iihrcs  imisculaires  et  de  la  tonte 
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granuleuse  de  ses  fibres  élastiques,  la  résistance  du  vaisseau 
devient  insuffisante  et  il  se  distend.  Cette  distension  n'arrête 
pas  l'évolution  du  tissu  morbide;  aussi  l'épaisseur  des  parois 
de  la  poche  n'est-elle  pas  en  rapport  inverse  de  son  étendue. 
Quelquefois,  en  effet,  la  membrane  de  la  poche  possède,  par- 
tiellement au  moins,  une  épaisseur  plus  considérable  que 
toutes  les  tuniques  réunies  du  vaisseau  primitif. 

La  paroi  de  la  poche  anévrysmale  peut  cependant  s'amincir 
en  quelques  points  et  se  rompre.  Cette  rupture  est  suivie  d'un 
épanchement  de  sang  dans  les  tissus  voisins,  épanchement 
qu'on  a  décoré  du  nom  d'anévrysme  faux  consécutif. 

Un  despoints  les  plus  intéressants  de  l'histoire  anatomique  des 
anévrysmes,  consiste  dans  les  modifications  qu'ils  font  éprouver 
aux  parties  voisines  par  l'extension  de  la  poche.  Dans  les  ané- 
vrysmes de  la  crosse  de  l'aorte  notamment,  les  os  qui  ne  peu- 
vent pas  être  refoulés  subissent  des  pertes  de  substance  fort 
singulières,  que  les  anciens  anatomistes  ont  expliquées  par  une 
usure  mécanique.  Le  sternum,  les  côtes,  la  clavicule,  le  corps 
des  vertèbres  présentent,  lorsque  la  poche  anévrysmale  les  a 
atteints  dans  son  accroissement,  des  excavations  ou  des  pertes 
de  substance  limitées  par  une  surface  rouge  vasculariséc. 
Lorsqu'on  fait  des  sections  dans  ces  os,  on  y  dislingue  déjà  à 
l'd'il  nu  les  lésions  caractéris(|ues  de  l'ostéite,  ragrandissement 
dos  espaces  vasciilaires  ou  médullain's  et  bi  formation  de  moelle 
ftrlale.  Cette  preniii'ic  (djservatiun  est  coiilirniée  par  rexamen 
nii('r(isco|)i(jue.  Les  janielies  osseuses  sont  coupées  d'une  ma- 
nière inégulière,  et  la  moelle  formée  par  déjeunes  cellules  ne 
(•ftnlii'ut  phis  de  cellules  adipeuses,  (le  n'est  donc  pas  par 
l'usure  mécanique,  mais  par  un  [uocessiis  vital,  i]uo.  l'os  dis- 
paraît. L'action  mécanique,  ici,  n'agit  «pie  pour  déterminer 
l'irritation,  cl  c'est  sous  riiilluence  de  c<'lle-ci  que  l'os  se  résorbe. 

(l'est  aussi  sous  rintluence  de  l'irritation  déterminée  par  la 
pression  de  la  poche  anévrysmale,  (|ue  l'on  voit  celle-ci  se 
souder  à  des  conduits  ou  à  des  organes  \oisins,  et  y  déterminer 
des  transibrmations  intlanmiatoires.  L'inilammation  de  l'ur- 
gane  au  point  adhérent  s'ajoute  à  celle  de  la  paroi  pour  ra- 
mollir le  tissu,  et  une  peil'oration  s'y  i)roiluit.  C'est  ainsi  i\no. 
les  anéviysmes  de  l'aorte  ascendante  peuvent  s'ouvrir  dans  la 
plèvre,  le  pt-ricanlc,  la  Iraclii'e,  l'irsophage,  la  veine  cave 
"^uiM'rieure,  l'artère  pulmonaire,  l'oreillette  droili'  ou  les  vcii- 
tiiriiles.  Les  inllammalions  adlii-slNes  des  or^^aiies  f|ui  avoisi- 
nent  I  aiicviNMiic  peuvent  qnelqiielois  s'étendie    à   une   région 
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éloignée.  On  peut  voir,  par  exemple,  un  phlegmon  du  mé- 
diastin  et  des  pneumonies  catarrhales  et  caséeuses  dans  l'ané- 
vrysme  de  l'aorte,  des  phlegmons  du  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  dans  les  anévrysmes  des  membres. 

On  retrouve  en  miniature,  sur  de  très-petites  artères,  les 
différentes  formes  anévrysmales  qui  précèdent.  On  les  a  décrits, 
par  exemple,  dans  les  artères  de  la  hase  du  cerveau,  dans  les 
petites  artères  de  cet  organe  (Charcot  et  Bouchard),  dans  d'au- 
tres organes  comme  une  généralisation  d'anévrysmes  miliaires 
(Liouville).  Enfin  on  a  décrit  les  anévrysmes  microscopiques 
disséquants  du  cerveau,  qui  résultent  de  la  rupture  des  capillaires 
et  de  la  diffusion  du  sang  dans  la  gaine  lymphatique.  Ces  diffé- 
rents anévrysmes  proviennent  habituellement,  soit  d'une  endar- 
térite  aiguë  ou  chronique,  soit  d'une  transformation  graisseuse. 

L'anécrysme  arténoso-veineux,  qui  consiste  essentiellement 
dans  la  communication  accidentelle  et  directe  d'une  artère  avec 
une  veine,  est  surtout  caractérisé  par  la  dilatation  delà  veine  et 
généralement  par  un  sac  intermédiaire.  La  veine  dilatée  prend 


Fig.22«.  —  AncN 


.11  trU"Su-veiiiou.\  du  bras. 


peu  à  peu  à  Td'il  lui  les  caractères  d'une  artère.  Il  serait  très- 
intt'iessant  de  savoir  si  celle  appaiciice  lient  à  une  structure 
vraiment  ailérielle  ou  si  la  diliilatiun  veineuse  ressemble,  par 
sa  structure,  à  la  poche  d'un  anévrvsme;  juscju'à  présent  on 
n'a  pas  l'ait  d'étude  liistologique  sultisanle  pour  résoudre  ces 
questions. 
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W*  Oblitérations  artérielles.  —  De  toutes  les  oblitérations  des 
artères,  les  plus  simples  sont  celles  qui  se  produisent  à  la  suite 
des  plaies  par  une  coagulation  du  sang  dans  les  petites  artères 
ou  par  la  main  du  chirurgien  (ligature,  torsion,  acupressure, 
cautérisation),  ou  à  la  suite  d'une  ligature  faite  dans  la  conti- 
nuité d'une  artère. 

ObJitcratiun  des  artères  par  ki  ligature.  —  Il  est  très-facile  chez 
les  animaux  d'observer  les  phénomènes  qui  suivent  la  liga- 
ture. Vingt -quatre  heures  après  avoir  lié  la  carotide  ou  la  cru- 
rale chez  un  chien,  il  s'est  formé  un  caillot  dans  le  bout  central 
jusqu'à  la  première  collatérale.  A  ce  moment  l'épithélium  de 
la  membrane  interne   présente  déjà  des  xiiodifications  impor- 
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Kig.  22W.  —  Si'1-lif.ii  liniiKvcinil.'  ci<'  rmirii'  rriinMi.li'  ilnrl.ifii  liiiii  |niii»  npii'ii  In  lisuliiro. 
riniwsiasi'iiii'iit  cil-  '.Kl  iliiiiiii'lif ». 

r,  Unn- i'liiilii|iin  iiil.'iPi'  <pii  liinili-  lii  iiitiuliniii''  imivcimc;  ;),  imMiilMiiiio  innyiMini' ; 
/(,  liiMirBiinii  m';  (le  lii  iiiinil«iiiiii«  iiitcnii';  i',  viiiHiifimx  .li-  iidiivi-IIi'  rniiiiiilioii  qui  imi- 
l'iiiirfiit  ce  tMiiirifciiii  ;  4'n  <i,  nu  tuvcini  lie  ce  liciil'Rtnii  di'  linmi  i-iiil>niiniiiiiro,  In  liiiiio 
•'ln>(ii|iic  inliTiie  •••1  ili-lriiilf  "Mi  |inrlii'. 

lanles:  les  ciîlhik's  sont  gonUécs.  ^^ramih'iises:  eUes  piéseiilciit 
des  ni  IN  an  \  ^|i|ii'-i  iqnc».  ri  une  (('Ihilc  (  (Piitlcnt  suiis  rnl  piusieui> 
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noyaux.  Les  jours  suivants  on  voit,  surtout  au  voisinage  de  la 
ligature,  un  épaississement  de  la  tunique  interne,  c'est-à-dire 
de  toute  cette  portion  de  l'artère  comprise  entre  le  caillot  et  la 
première  lame  élastique  ou  lame  élastique  interne.  Celle-ci, 
qui  sur  des  coupes  transversales  se  montre  comme  un  luban 
clair  l'éfringent  et  festonné,  est  un  point  de  repère  précieux 
indiquant  la  limite  interne  de  la  membrane  moyenne.  L'é- 
paississement  de  la  tunique  interne  est  formé  presque  entiè- 
rement par  des   cellules  qui  paraissent  fusiformes  et  enche- 


Fig;.  230.  —  Section  transversale  de  l'uilère  carotiile  d'un  rliien  qninze  jnnrs  après  la 
liRiUm'e.  Giossissement  île   15  diamètres. 

//,  liunrfîoons  nés  anx  dépens  de  la  tnniipie  interne.  Au  (entre  de  la  lignro  on  voit  un  do 
ees  hoiir^eotis  seelioiiné  transversaliwnent  ;  »»,  partie  lie  la  Inniipie  moyenne  modifiée 
par  l'inllumuiution  ;  e,  Inniipie  externe:  v,  v -.  seetion  transversale  de  vaisseaux  dont 
les  uns  l'xisteiit  diiM»  la  tniiiipie  interne  altérée,  les   antres  d.iiis  la   tnniipn»  externe. 


vi'lrées  d'une   manière   inégulière,  mais  qui  en   réalité  sont 
aplaties.  Ces  cellules  sont  tout  à  fait  senil)lai)los  à  des  cellules 
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endothéliales,  ou  à  des  cellules  du  tissu  conjonctif  gonflées  par 
rinflammation.  Elles  ne  diffèrent  pas  de  celles  qu'on  trouve 
dans  l'endartériie  aiguë.  Au  huitième  jour,  la  tunique  interne 
donne  déjà  des  bourgeons  aplatis  qui  se  montrent  surtout  très- 
nettement  sur  les  coupes  transversales,  tandis  que  sur  les  cou- 
pes longitudinales,  on  voit,  à  partir  de  la  limite  supérieure 
du  coagulum,  la  tunique  interne  épaissie  graduellement  en 
forme  de  mamelons  qui  sont  surtout  bien  accusés  au  niveau  de 
la  ligature.  Du  douzième  au  quinzième  jour,  les  bourgeons  par- 
tis du  voisinage  de  la  ligature  ont  végété  du  côté  du  cœur  en 
pénétrant  dans  le  caillot  de  telle  sorte  que,  Sur  des  coupes  trans- 
versales, ces  divers  bourgeons  apparaissent  comme  des  cercles 
pleins  séparés  par  du  sang  (fig.  230).  Ces  cercles,  qui  représentent 
les  sections  transversales  des  bourgeons,  sont  formés  de  cellules 
séparées  par  de  la  substance  intercellulaire,  et  contiennent  des 
vaisseaux  capillaires  bien  nets,  remplis  de  sang  :  les  vaisseaux 
sont  parallèles  à  l'axe  du  bourgeon  et  coupés  là  suivant  leur 
épaisseur.  Sur  les  coupes  longitudinales,  on  voit  qu'au  point 
d'implantation  de  ces  bourgeons  la  tunique  moyenne  a  disparu, 
de  telle  sorte  qu'ils  semblent  partir  de  la  tunique  externe  et 
que  leurs  vaisseaux  proviennent  d'une  extension  des  vaso  vuso- 
ruin.  Ces  divers  bourgeons  peuvent  se  souder  les  uns  avec  les 
autres  et  il  ne  reste  plus  alors  de  trace  du  caillot ,  ou  bien  on 
trouve  entre  eux  des  fentes  remplies  par  des  globules  rouges 
décolorés,  granuleux  et  par  quelques  globules  blancs. 

(ie  sont  de  semblables  préparations  (|ui  très-probablement 
ont  suggéré  à  ().  ^Veber  l'idée  de  l'oiganisation  du  caillot  à  la 
suite  de  l'oblitération  des  artères.  Cette  liypothèse,  dont  nous 
avons  déjà  démontré  la  fausseté,  ne  peut  p;is  subsister  devant 
celte  sim|)le  anahsc  cvpéi  imenlale.  Du  reste,  (|uand  on  exa- 
mine les  ligures  (|ui  ont  été  données  par  ().  Weber  (lig.  231)  et 
par  ceux  (jui  ont  adopté  sa  manière  de  voir,  on  y  Noit  (jue  le 
prétendu  caillot  organisé  se  contiiuu' jus{|u'à  la  lame  élastique 
interne,  de  telle  sorte  qiw  la  tunique  interne  et  son  épilln'lium 
auraient  dû  dis|»aiailre  d'une  manière  complète  ou  se  confon- 
dre avec  le  caillot.  Or,  nous  avons  vu  (lu'à  aucune  période  de 
l'ohlilération  arh'rielle  par  un  caillot,  il  n'y  a  de  fusion  entre 
la  tunique  interne  bourgeoiniante  et  le  sang  coagulé. 

Nous  ne  saurions  adundlrc  non  plus  la  ni.Miière  do  voir  de 
Kunofi  (jui,  dans  un  travail  fait  an  laboratoire  d'analoniie 
|)alllo)o^i(|||e  de  SVint/.bourg,  a  clieiclié  à  (b'-monlrer  que  les 
caillots  s'orK-uiisenl  iccllenu-nl,  mais  pur  un  nu-cani-^uie  dilVe- 
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lent  de  celui  imaginé  par  0.  Weber.  Il  suppose  que  les  globu- 
bes  blancs,  qui  apparaissent  en  grand  nombre  dans  la  tunique 
externe  à  la  suite  de  la  ligature,  traversent  la  tunique  moyenne 
et  la  tunique  interne  pour  pénétrer  dans  le  caillot  et  concou- 
rir à  son  organisation.  Les  expériences  de  Bubonnoff  ont  été 
faites  sur  les  veines  et  à  l'aide  de  la  double  ligature  :  du  ver- 
millon était  répandu  sur  la  plaie.  Au  bout  de  quelques  jours,  des 
globules  blancs  chargés  de  vermillon  avaient  pénétré  à  travers 
les  parois  du  vaisseau  jusque  dans  le  caillot.  Le  fait  est  incon- 
testable en  ce  qui  regarde  la  ligature  double  des  veines.  Nous 


rii;.  231.  —  Coupe  longitudinale  d\i  bout  lié  do  l'artùiT  d'un  chien,  cinquante  jours  après 
la  ligature;  le  caillot  est  injecté.  Grossissement  de  40  diamètres,  d'après  O.  Weber. 

avons  reproduit  cette  expérience  avec  succès,  mais  jamais  dans 
la  simple  ligature  des  artères  et  des  veines,  alors  que  le  fond 
(le  la  plaie  avait  été  gaini  de  verniillon,  nous  n'avons  vu  ce- 
lui-ci pénétrer  à  travers  les  parois  du  vaisseau.  Duranic,  qui  a 
icpiis  toutes  ces  expériences  et  les  a  suivies  avec  l)eaucoup  de 
soin,  est  aiiivéau  même  résultai  ;  il  admet  que,  dans  la  ligature 
double  dos  veines,  il  se  fait  une  nécrose  des  limiques  de  ces 
\ aisseaux,  et  que  les  globules  blancs  les  traversent  alors  comme 
ils  traverseraient  une  membrane  inerte  et  dont  les  éléments 
sciaient  dissociés  par  la  mortificaiion.  ^ous  nous  rattachou!* 
pleinement  à  sa  manière  de  voir. 
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En  résumé,  l'oblitération  définitive  des  artères  à  la  suite  de 
la  ligature  se  fait  par  une  néoforniation  dont  le  point  de  départ 
est  l'artérite  consécutive  à  la  lésion  traumalique.  Quant  au  cail- 
lot, il  disparaît,  par  une  série  d'altérations  régressives  sembla- 
bles à  celles  qu'éprouve  le  sang  lorsqu'il  est  épanché  dans  les 
tissus  en  dehors  des  vaisseaux. 

Oblitcvntion  spontanée  des  artères.  —  Lorsqu'une  artère  de 
petit  calibre  a  été  divisée  par  un  instrument  tranchant,  elle 
donne  d'abord  un  jet  de  sang:  mais  si  l'écoulement  s'arrête 
d'une  manière  spontanée,  l'obliléiation  devient  définitive  :  il 
se  fait  dans  l'artère  un  caillot  jusqu'à  la  première  collatérale. 
L'origine  de  ce  caillot  est  dans  le  contact  du  sang  avec  le  tissu 
conjonctif  de  la  gaine  de  l'artère  au  point  sectionné  :  celle-ci 
en  effet  se  rétracte  dans  sa  gaine  en  vertu  de  son  élasticité 
propre.  Plus  tard  cecoagulum,  agissant  connue  corps  étranger, 
détermine  autour  de  lui  une  endartérite  végétante,  et  il  se  fait 
ainsi  une  cicatrice  solide  par  le  même  mécanisme  qne  précé- 
demment. 

ÙUiteration  des  artères  par  endartérite  et  iluvinbuse.  —  iNous 
venons  de  décrire  des  cndartérites  consécutives  à  l'oblitération 
de  l'artère  et  à  la  coagulation  du  sang;  mais  l'endarlérite  aiguè 
ou  clnouiriue  peut  être  ellc-mênu'  la  cause  de  la  coagulation 
sanguine.  Si,  sur  un  point  (|aelcon(iue  d'une  artère  de  moyen 
ou  de  petit  calibre,  comme  les  arlèies  de  la  base  du  cer\eau. 
les  artères  des  membres,  etc.,  la  membrane  interne  est  le  siège 
de  bouigeons  dus  à  nue  endarléiite  aigui!  ou  clironi(jue,  le 
\ aisseau  étant  oblitéré  pres(|Me  com[)létement  par  ces  végéta- 
tions, le  sang  s'y  coagule  du  côté  du  cd'ur  jusqu'à  la  première 
collatérale. 

Dans  les  etulartéritcs  èlironiques  avec  Iraiislormalion  allié- 
romateuse  et  calcaire,  les  vé-i-lalious  cartilagiiiifoniies  ou  de 
consistance  pierreuse,  sont  quebpiefois  assi-z  considérables,  dans 
le  tionc  basilaire  elles  coronaires  nolaunnent,  pour  suspendn' 
d'une  faron  pres<|ue  complète  la  cirt  ulalinn  dans  le  vaisseau, 
et  anu-iu'i-  la  formation  d'un  coaguliiin.  Il  ii  est  pas  douleuv 
que,  dans  ces  cas,  la  coagiilatidu  sanuiiiiic  ail  été  consécutive  à 
lOldilt'-ialiou  de  l'arltMc. 

Dans  les  plaies,  dans  les  ulcères,  cl  d.ins  les  |»lilegnions 
I  ludiiiqucs,  il  n'est  pas  rarcî  de  iciicniiliei'  sur  des  coupes 
minces  laili's  pour   ri'xaiiicii   niicinscopique,   des  artères  dont 
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la  tunique  interne  a  >'égété  de  manière  à  oblitérer  complète- 
ment le  calibre  du  vaisseau.  Il  peut  se  former  dans  ces  bour- 
geons des  rameaux  vasculaires  de  telle  sorte  que,  en  certains 
points,  on  a  exactement  les  figures  qui  ont  été  décrites  plus 
haut  à  propos  des  ligatures  d'artères. 

Il  Cit  une  autre  cause  de  la  coagulation  du  sang  dans  les  pe- 
tites artères,  qui  aune'grande  importance;  c'est  celle  qui  con- 
siste dans  l'arrêt  de  la  circulation  des  vaisseaux  capillaires. 
Lorsque  par  suite  d'une  suppuration  interstitielle,  d'une  in- 
flammation catarrhale  du  poumon,  ou  d'une  liémorrhagie 
interstitielle,  le  sang  s'est  arrêté  dans  les  capillaires  sous  l'in- 
fluence de  la  pression  exercée  sur  eux  par  le  produit  morbide, 
le  sang  s'y  coagule,  et  la  coagulation  remonte  dans  l'artériole 
correspondante  jusqu'au  point  ou  la  circulation  est  ouverte  par 
une  voie  collatérale.  Au  niveau  du  coagulum,  il  se  produit  une 
artérite  qui  peut  être  le  point  de  départ  de  la  rupture  du  vais- 
seau, et  par  suite  d'une  hémorrhagie,  ou  bien  il  se  fait  une  obli- 
tération définitive. 

Oblitération  des  artères  par  embolie.  —  Dans  les  oblitérations 
artérielles  que  nous  avons  étudiées  jusqu'ici  la  coagulation  du 
sang  s'est  formée  sur  place  :  ce  phénomène  est  désigné  sous  le 
nom  de  thrombose.  Mais  lorsqu'un  caillot  formé  dans  un  point 
quelcon(jue  du  système  circulatoire,  surtout  dans  les  veines,  a 
clé  détaché  par  le  courant  sanguin,  et  que  projeté  dans  le 
système  artériel,  il  vient  s'arrêter  dans  une  artère  qu'il  rem- 
plit, il  se  produit  ce  qu'on  appelle  une  embolie,  et  le  caillot 
migrateur  a  reçu  le  nom  d'embolas.  Par  exemple,  à  la  suite  d'une 
coagulation  du  sang  dans  la  veine  crurale,  il  peut  se  faire  que 
le  caillot  veiucux  formé  sur  place  {thrombus),  soit  détaché  et 
entraîné  par  le  sang  dans  la  veine  iliaque,  la  veine  cave  infé- 
jieiu'e,  l'oreillette  et  le  ventricule  droits,  et  qu'il  soit  projeté 
de  là  dans  l'artère  pulmonaire  jusqu'à  ce  qu'il  rencontre  une 
ramification  de  celle-ci  qui  ne  peut  plus  le  laisser  passer.  Il 
s'arrête  alors  et  détermine  une  obliléi-aliou  artérielle  par  em- 
bolie. Dans  cet  exemple  il  est  facile  de  sui\ro  les  phases  les  plus 
importantes  de  l'emljolie,  car  on  a  pu  d'aI)ord  avoir  eu  pendant 
la  vie  la  certitude  d'une  nblitéralion  de  la  vciue  crurale,  et  de 
troubles  |)r(tfniuls  de  la  circulation  pulmonaiie  ayant  amené 
lapidenu'nt  la  ukmI.  A  l'aulopsif,  on  trouve  dans  une  biauclic 
de  l'artère  pidmonaire  un  caillot  <iui  certainement  n'a  [)as  (Hé 
formé  sur  place,  car  il  leprésente  un  moule  quidilVèrc  enlière- 
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ment  par  sa  foraie  et  son  diamètre  de  celui  de  l'artère  oblitérée. 
Le  caillot  oblitérateur,  en  effet,  présente  une  coloration  blan- 
diàtre  ou  ocreuse  ;  il  peut  être  replié  sur  lui-même,  et  montrer 
des  embranchements  qui  ne  correspondent  nullement  aux 
ramifications  de  l'artère  pulmonaire.  Le  plus  souvent  il  est  en- 
touré par  une  masse  cruorique  récemment  formée  dans  laquelle 
il  est  saisi  ;  mais  comme  ce  caillot  ré(fent  a  une  consistance 
beaucoup  moindre  que  l'embolus  et  qu'il  n'y  a  pas  entre  eux 
une  véritable  adhérence,  il  est  facile  d'en  isoler  ce  dernier.  On 
peut  constater  alors  qu'il  représente  la  forme  et  le  calibre  de 
la  veine  dans  laquelle  il  était  pnmitivemcnt  contenu. 

Tel  est  le  cas  le  plus  simple  et  le  plus  facile  à  constater  ;  mais 
lorsque  le  caillot  migrateur  est  très-petit,  ou  lorsqu'il  se  réduit 
à  des  parcelles  minimes  entraînées  par  la  circulation,  il  est 
souvent  impossible  de  retrouver  l'embolus  dont  on  suppose 
simplement  l'existence  d'après  les  lésions. 

Cette  théorie  de  l'embolie  a  été  employée  sans  preuves  suf- 
fisantes pour  expliquer  une  série  d'altérations  anatomiques  telles 
que  les  abcès  de  l'infection  purulente  et  de  la  fièvre  puerpérale 
sans  qu'on  ait  jamais  pu  démontrer  l'existence  de  caillots  mi- 
grateurs. Il  ne  suffit  pas  eu  elVet  que  le  sang  soit  coagulé  et  la 
circulation  arrêtée  dans  les  artères  du  foyer  pour  qu'on  puisse 
affirmer  qu'il  \  a  eu  embolie.  Lu  clfet  l'on  a  vu  plus  haut 
que  toute  hémorriiagie  inlersliello  et  (|u'un  certain  nombre 
d'infiammations  amènent  un  arrêt  de  la  circulation  capillaire 
et  par  suite  un  thrombose  artérielle. 

Ce  qui  n'a  pas  peu  contribué  à  jeter  une  grande  obscurité 
dans  cette  ([ueslion,  c'est  le  mot  infarctus  employé  par  Vii'chow 
pour  désigner  certaines  des  lésions  consécutives  à  l'embolie. 
Avant  Virchdw,  ce  mot  élaitappli(|ué  déjà  à  une  série  de  Irans- 
Ibrmatiitns  mal  définies,  et  en  paiticulier  aux  hémorrliagics 
parencliNinati'uses;  c'est  ainsi  <|ue  Laennec  appelait  infarctus 
lR'm(iploi<|ues  les  noyaux  d'apoplexie  pulmonaire.  I)e|)uis  cpu' 
la  doctiine  de  l'embolie  s'est  généialist-c,  il  y  a  eu  dans  la 
science  une  ceil.iine  Iciidaiicc  à  rapporter  à  rcinlxiiic  tout 
ce  que  les  anciens  appelaient  infarctus. 

Il  est  incontestable  (piun  certain  nombre  d'infarctus  ont 
pour  oiigine  uru;  enibolie.  C'est  ainsi  qiu'  dans  le  rein,  dans  la 
rate,  dans  le  foie,  etc..  on  observe  des  foyers  blanc  jaunâtre, 
anémiques,  ayant  la  (orme  d'ini  cône  dont  la  base  est  tonrn('-i' 
VIT.'*  la  suil'ace  de  l'organe,  et  qui  représentent  la  distribution 
d  un    .11  ti'-iioli'   :   mi    |ionrrail    croire   au  premier  aboid  ;|iie  ce 
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tissu  difl'ère  profondément  de  l'organe  afTecté,  mais  sur  des 
coupes  faites  après  durcissement  de  la  partie  malade  dans 
l'alcool  ou  l'acide  chvomique,  on  y  retrouve  toutes  les  pai'ties 
constituantes  de  l'organe  dont  les  éléments  ont  subi  la  dégé- 
nérescence graisseuse,  et  dont  les  vaisseaux   sont  remplis  par 


23-2. 


<(,   Vdisseuiix  capillaires  intert'ibulaires  ilii  reiu,  reiufilis  \)i\v  île  la  liUriuc 
sriuimleuse  daus  un  cas  rriiifarctns  du  rein. 


une  niasse  granuleuse  provenant  du  sang  coagulé.  C'est  à  la  li- 
mite seulement  des  parties  altérées  et  des  parties  saines  qu'on 
trouve  des  lésions  inflammatoires  occupant  une  faible  étendue. 
Ces  infarctus  coïncident  avec  des  endocardites  valvulaires  vé- 
gétantes et  ulcéreuses,  ou  avec  des  anévrysmes  valvulaires  ou 
avec  une  endartérite  chronique.  Des  fragments  de  la  paroi  vas- 
culaire  enflammée  ou  des  caillots  flbrineux  ont  été  déchirés  et 
entraînés  dans  les  artères.  On  peut  dans  certains  cas  retrouver 
les  pertes  de  substance  sur  les  valvules,  mais  rarement  il  est 
possible  de  découvrir  dans  l'infarctus  le  caillot  migrateur. 

L'oblitération  d'une  artère  par  embolie,  ainsi  qu'on  peut  l'é- 
tablir par  l'expéi'ience,  est  suivie  de  lésions  variables.  Si  une 
seule  artère  de  petit  calibre  est  oblitérée  par  un  embolus,  il 
peut  n'y  avoir  aucune  lésion  à  Wvïl  nu  dans  le  territoire  vas- 
culaire  de  celte  artère,  la  circulation  se  létablissant  par  des 
anastomoses,  et  l'emljolie  agissant  comme  le  ferait  une  simple 
ligature.  C'est  ainsi  que  si  l'on  envoie  dans  le  poumon,  en 
l'introduisant  parla  veine  jugulaire,  un  seul  fragment  emboli([ue 
(graines  de  dill'érenls  volumes,  boulette  de  cireà  cacheter, etc.), 
on  n'observe  dans  les"  premiers  jours  qui  suivent  l'expérience, 
pas  [)lus  chez  le  chien  (|ue  chez  le  lapin,  aucune  lésion  pulmo- 
naire aj)précial)le  à  Wv'û  nu.  Si,  au  contraire,  on  injecte  dcj 
poudres  Unes  reconnaissables  connue  de  l'amidon  ou  du  lyco- 
pode,  il  se  |»roduit  an  Imut  de  quel(|ues  jours  dans  les  pou- 


558  MALAPHES    DEi-    SYSTÈMES    ET    DES    TISSUS. 

mons   des  congestions,  des  hémorrhagies  et  de  rimflamnia- 
tion. 

Dans  les  artèi'es  des  membres  et  de  tous  les  autres  organes, 
les  suites  de  l'embolie  sont  variables  suivant  le  volume,  le  nom- 
bre et  la  nature  des  fragments  emboliques.  La  nécrose  ou  mor- 
tification survient  habituellement  lorsqu'il  y  a  plusieurs  frag- 
ments emboliques  distribués  dans  le  système  artériel  d'un 
membre  et  disposés  de  telle  sorte  que  la  circulation  collatérale 
soit  impossible.  Dans  les  organes  où  les  départements  vascu- 
laires  sont  limités,  un  seul  fragment  embolique  pourra  pro- 
duire les  mêmes  effets,  ainsi  qu'on  l'observe  dans  le  rein,  la 
late,  le  foie  et  le  cerveau. 

Mais,  dans  les  membres,  un  seul  embolus  ne  produit  pas  plus 
la  gangrène  qu'une  ligature.  Si  l'enibolus  a  des  propriétés  irri- 
tantes, comme  à  peu  près  tous  les  corps  étrangcis  solides,  il  se 
produil  sur  place  une  inflammation  suppurative  qui  ne  difl'ère 
pas  de  celle  que  causerait  le  même  corps  étranger  introduit 
dans  le  tissu  cellulaire,  et  un  phlegmon  en  est  la  conséquence. 
Les  parois  de  l'artère,  au  niveau  du  corps  embolique  sont  com- 
primées; elles  subissent  une  nécrose  ou  une  inlillralion  puru- 
lente, et  riiillaiimiation  de  tissu  conjonclif  voisin  parait  être  le 
lésultat  de  l'e.vlensiun  de  cette  première  lésion. 
.  Lorsqu'au  contraire  l'enibolus  est  emprunté  à  l'organisme, 
connue,  par  exemple,  lorsqu'il  s'agit  d'un  petit  caillot  libri- 
neux  venu  du  cœur,  il  oblitère  l'artère  et  détermine  la  coagu- 
lation du  sang  jusqu'à  la  première  collatérale.  L'oblitération 
de  l'arlère  ne  dillère  pas  de  celle  qui  succéderait  à  une  liga- 
ture :  elle  s'elVcclue  par  le  [nocédi'  de  l'endaitérile,  tandis  que 
la  circulation  cdllalérale  réiaiilil  le  cours  du  sang. 

Dans  l'embolie  des  arlèies  du  rein,  de  la  raie,  du  foie,  du 
cerveau,  le  phénomène  initial  est  un  gonllemeiil  linjilé  au  dé- 
partement de  l'arlèie oblitérée;  bipartie  tuméfiée  présente  une 
coloration  rouge  violacée.  Le  sang  accumulé  dans  ce  départe- 
ment vascnlaire  y  stagne  et  plus  tard  s'y  coagule.  A  ce  moment 
la  h'sion  (jui  a  la  fornu'  d'im  cône  porte  h'  nom  d'infarctus 
rouge,  (ielui-ei,  conslittu;  par  les  éb-meiits  de  l'organe  et  [lar  le 
sing  coaguh',  forme  une  masse  où  la  vie  est  éteinte.  Le  sang 
subit  li's  nu'lainorplioses  qui  ont  déjà  t'-li'  ('•Indit'es,  à  savoir,  la 
diTomposilion  granuleuse,  el  la  S('q>aralion  de  la  malii're  cojo- 
riiiile  sous  foinie  de  pignuMil.  Les  (''lémeuls  cellulaires  paren- 
rti\inatiMi\  subissent  la  haic-forinalion  graisseuse;  l'infaiclus 
devient  alms  blanc  jaunâtre  tout  en  conservant  une  consislaucc 
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assez  fermé  et  en  revenant  un  peu  sur  lui-même  de  façon  à 
présenter  un  volume  moindre  que  l'infarctus  rougt!.  L'infarctus 
jaune  constitue  au  sein  des  organes  une  niasse  tellement  tran- 
chée que  l'on  dirait  une  tumeur  s'il  n'avait  la  forme  d'un  coin 
à  base  tournée  vers  la  périphérie  de  l'organe.  Aussi  lorsqu'on 
a  pratiqué  des  coupes  minces  dans  le  tissu  morbide,  et  qu'on 
les  examine  au  microscope,  y  retrouve-t-on  la  texture  complète 
de  l'organe  :  seulement  les  vaisseaux  sont  injectés  par  une 
masse  grauulcuse  provenant  de  la  transformation  du  sang,  et 
les  cellules  parenchymateuses  (foie  et  rein)  sont  infiltrées  de 
granulations  graisseuses. 

A  la  limite  de  l'infarctus  blanc,  les  vaisseaux  de  la  partie  vi- 
vante sont  dilates,  remplis  de  sang  ;  le  tissu  conjonctif  est  infil- 
tré de  globules  blancs  ;  souvent  en  ce  point  oh  trouve  des  hé- 
morrhagies  interstitielles  plus  ou  moins  étendues.  Les  éléments 
parenchymateux,  les  cellules  épithéliales  des  tubuli  et  les  cel- 
lules hépatiques,  par  exemple*  présentent  des  noyaux  multiples 
et  parfois  de  l'infiltration  graisseuse.  Dans  le  rein,  les  tubes 
contiennent  des  cylindres  fibrineux,  du  sang  et  quelquefois  des 
globules  blancs. 

Dans  ime  troisième  période,  l'infarctus  blanc  se  ramollit;  ce 
ramollissement  commence  parle  centre,  et  il  résulte  de  la  des- 
truction moléculaire  de  toutes  les  parties  nécrosées.  Celles-ci 
sont  reprises  par  les  voies  lymphatiques  creusées  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  s'est  développé  comme  une  sorte  de  kyste  autour 
de  la  partie  morte,  et  ce  phénomène  présente  une  très -grande 
analogie  avec  celui  que  nous  avons  décrit  à  propos  des  gommes 
caséeuses  (voy.  p.  197  et  fig.  106). 

Dans  certains  cas  l'infarctus  ramolli  s'infiltre  de  granulations 
calcaires,  se  dessèche,  et  forme  soit  une  masse  athéromateuse 
sèche,  soit  une  véritable  pétrification. 

tlnfin  toute  la  paitie  nécrosée  peut  être  résorbée,  et  il  reste 
à  sa  place  une  cicatrice  rayonnée.  La  mort  d'une  partie  plus 
ou  moins  étendue  d'un  organe,  sans  qu'il  se  produise  une  véri- 
table gangrène,  a  été  désignée  par  Virchow  sous  le  nom  de  ne- 
crobiose. 

DÉGÉNlLnESCENCE    AMYLO'ioE    DES    PETrfES    ARTÈRES.  —  NoUS  avOnS 

dcjàindiqué,  page  50  et  51,  lescaractères  généraux  de  la  trans- 
formation amyluïde  des  artérioles,  en  insistant  sur  ce  fait,  que  la 
luni(jue  moyenne  dts  petites  artèi'es  est  particulièrement  dis- 
posée à  cette  dégénérescence.  La  matière  am\loide  est  (l'al)ord 
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infiltrée  dans  les  éléments  musculaires,  ces  cléments  ayant  con- 
servé leurs  formes  et  leui's  rapports,  de  telle  sorte  qu'on  ne  la 
reconnaît  qu'en  employant  connue  réactifs  l'iode  seul  ou  com- 
biné avec  l'acide  sulfurique.  Dans  certains  cas,  l'organe  traité 
par  l'iode  montre  son  réseau  artériel  si  bien  et  si  complètement 
coloré  qu'il  semlîle  avoir  été  injecté. 

Lorsque  l'altération  est  très-avancée,  les  cellules  musculaires, 
distinctes  jusque  là,  se  fondent  en  une  seule  masse,  et  la  paroi 
de  l'artère  semble  constituée  par  un  tube  homogène  et  épais. 
Le  calibre  du  vaisseau  est  rétréci  de  telle  sorte  que  la  circula- 
tion du  sang  peut  y  être  suspendue. 

Les  organes  qui  sont  le  plus  souvent  le  siège  de  la  transfoi  - 
mation  amyloïde  dos  artères  sont  la  rate,  le  foie,  le  rein,  la  mu- 
queuse intestinale,  et  les  ganglions  lymphatiques.  Cette  lésion 
qui  s'observe  avec  la  même  dégénérescence  des  cellules  do  l'or- 
gane'est  la  suite  des  suppurations  prolongées,  de  la  phthisie, 
do  la  syphilis,  etc. 

Tumeurs  des  arti'res.  —  Les  tumeurs  primiti\es  du  système 
artériel  se  réduisent  à  la  formation  nouvelle  du  tissu  artériel 
dans  les  dilatations  et  élongations  dos  artères,  dans  les  angiomes 
simples  (voy.  p.  2/i3)ct  dans  une  forme  spéciale  essentiellement 
artérielle  do  l'angiome,  les  vnrkcfi  artciielles  ou  iiiKhrysme  cir- 
.so/(/e.  Dans  ces  tumeurs,  les  artères  sontdilaléos,  allongées,  ser- 
pentines, et  épaissies  ;  elles  présentent  do  luimbreusos  anasto- 
moses et  dos  dilatations  partielles.  Leur  siège  do  prédilection  est 
l'artère  tcmporalo  et    l'occipitale. 

I>es  altères  (jui  se  rendent  dans  un  certain  nombre  de  tu- 
meurs, par  exemple  dans  celles  de  la  nianu'llo,  du  corjis  thy- 
roïde, etc.,  sont  oxtivmeinont  liNpoitiophiées,  et  il  se  l'ail 
inu'  véritable  néoforniatiou  daitèros  eu  nu''ino  temps  (jue  la 
tumeur  s'accroît.  Cette  nénformalion  soinbh^  avoir  lion  par  une 
transformation  des  capillaires  on  artériolos  et  on  artères  plus 
volumiiieusiîs,  et  par  la  formation  d'éb-monts  musculaires  lisses 
di'veloppés  iiux  dépens  des  cellultîs  ombryonnairos  qui  entou- 
rent le  vaisseau.  .Mais  cette  évolution  est  fort  difticile  il  suivre. 
r[  il  rest(!  encore  une  grande  iiuortiludo  à  ce  sujet. 

Les  tuiiu'uis  (|iii  s'accroissent  ra|>iilemout  autour  duiio  artî-ro 
d'ini  cerliiin  calibre  y  détoruiineiil  dos  plit-nomi-uos  tout  à  l'ait 
sfuililahles  à  l'iutt'rilo,  c'osl-à-diro  imo  vi-gi-latiou  d»'  la  timiquo 
iiili'inr,  la  disparition  do  la  luuii|U('  uioyWiiie.  ol  uu  ('lat  om- 
bryoniiairi!  de  la  tunique  evtenio. 
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L'artère  peut  être  parfois  oblitérée  par  ces  bourgeons,  ou  bien 
il  survient  des  hémorrhagies  faciles  à  expliquer  en  raison  de  la 
friabilité  du  vaisseau. 

C'est  surtout  dans  les  sarcomes  et  les  carcinomes  à  dévelop- 
pement rapide,  pai-  exemple  dans  les  sarcomes  encéphaloïdes, 
que  s'observent  ces  lésions;  on  voit  même  le  tissu  de  la  tumeur 
végéter  dans  le  vaisseau  après  que  la  tunique  moyenne  a  dis- 
paru. Lorsque  la  circulation  est  gênée  ou  interrompue  par  ces 
lésions  des  artères,  la  partie  où  elles  se  rendent  se  mortifie  :  si 
la  partie  mortifiée  est  superficielle,  comme  cela  a  lieu  dans  les 
tumeurs  du  col  de  l'utérus,  elle  se  ramollit  et  s'ulcère.  Si  la 
masse  nécrosée  est  située  dans  la  profondeur  d'un  organe,  elle 
donne  lieu  à  un  foyer  caséeux. 

Il  est  très -commun  de  voir  les  granulations  tuberculeuses  se 
développer  dans  la  tunique  adventice  des  artérioles.  Le  résultat 
en  est  l'oblitération  de  la  petite  artère  et  une  coagulation  du 
sang  dans  son  intérieur. 


CHAPITRE  IX.  —  VAISSEAUX  CAPILLAIRES. 
§    1.    —   Histologie  normale. 

Les  vaisseaux  capillaires  sont  essentiellement  formés  par  des 


KiiT.  233.  —  ilclliiles  épilliéliak's  des  ciipillaires  iininvu;ii<''es  pur  lo  nitrate  d'argent. 

cellules  plates  soudées  par  leurs  bords  et  agencées  de  manière 
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à  constituer  des  canaux  anastomosés  les  uns  avec  les  autres,  et 
disposés  en  réseaux.  Les  capillaires  ont  à  peu  de  chose  près  la 
même  structure  dans  tous  les  organes,  mais  leur  dimension  et 
la  forme  des  réseaux  varient  dans  chaque  organe  et  dans 
chaque  tissu.  Les  capillaires  sont  entourés  de  tissu  conjonctif 
fascicule,  de  tissu  conjonctif  réticulé,  ou  bien  ils  parcourent  des 
espaces  qui  ne  contiennent  pas  de  tissu  conjonctif  et  qui  ne 
sont  autres  que  des  espaces  lymphatiques.  Dans  le  tissu  con- 
jonctif fascicule,  les  capillaires  recouverts  de  cellules  plates  se 
trouvent  placés  dans  les  espaces  du  tissu  conjonctif,  à  côté  des 
faisceaux,  sans  y  adJiérer,  et  la  lymphe  du  tissu  conjonctif  se 
trouve  en  rapport  direct  avec  la  paroi  vasculaire,  de  telle  sorte 
qu'en  réalité  un  capillaire  du  tissu  conjonctif  est  situé  dans  un 
espace  lymphatique.  Cette  disposition  eviste  non-seulement 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  mais  dans  la  peau,  dans  les 
muscles,  dans  les  nerfs,  et  dans  le  tissu  cellulaire  des  organes, 
envisagés  comme  le  comprenait  Bichat. 

Dans  les  organes  lymphoïdes  (ganglions  lymphatiques,  folli- 
cules de  l'intestin,  des  amygdales,  glomérules  de  la  rate,  thy- 
mus, etc.),  les  capillaires  sont  recouverts  d'une  couche  (ihril- 
laire  serrée,  de  laquelle  parlent  les  fibrilles  du  stroma.  La 
lymphe  qui  haii^ne  ce  slroma  est  donc  séparée  du  torrent  san- 
guin par  deu\  couches,  la  membrane  cellulaire  des  capillaires 
et  son  revêtement  réticulé. 

Dans  les  glandes,  les  capillaires  qui  se  trouvent  en  rapport 
avec  les  culs  de  sac  glandulaires,  et  qui,  par  conséquent,  jouent 
un  lôle  important  dans  la  sécrétion,  sont  placés  dans  l'espace 
lynq)hatique  qui  entuuro  chaque  cul-de-sac  et  (|ui  le  sé[>are  de 
ses  voisins.  Il  en  est  de  même  dans  les  siiuis  Ivnqthaliques  des 
organes  lymphoïdes. 

Dans  les  centres  m'rveiix,  les  capillaires  sont  aussi  plongés 
dans  uiu'  gaine  hniphatiquc. 

Lorsqu'un  capillairf  nccMpc  un  csitacc  l\niplialique.  il  est  ha- 
bituellement recouveil  d'une  couche  ('■|iitliélial(>  et  il  est  relié  à 
la  paroi  de  l'espace  |tar  des  Iraclus  d'iqiaisseur  variable,  déna- 
ture conjonctive. 

De  l'existence  constante  d'espaces  l\nqdiali(|ues  placé's  entre 
les  capillaires  et  les  éléments  constitutifs  des  tissus  el  des  or- 
ganes, il  résnlte  qiu'  ces  élénienls  ne  s<»nt  pas  en  rapport  direct 
avec  le  plasma  du  sang  ex^ndé,  mais  (|ue  ce  plasma  répandu 
d'abord  dans  des  espaces  l\n-.phalii|ues  y  est  pris  par  les  élé- 
nuMil-i  |d.ict''s  dans  ces  espaces  suivant  les  besoins  plivsiolo^'i<|nes 
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OU  pathologiques  de  chacun  d'eux.  Il  ne  faudrait  cependant  pas 
conclure  de  ce  qui  précède  que  les  liquides  exsudés  soient  sans 
influence  sur  les  fonctions  de  ces  éléments.  Nous  avons  en  effet 
montré,  à  propos  de  l'œdème,  les  modifications  des  cellules 
plates  du  tissu  conjonctif  sous  l'influence  d'une  exsudation  sé- 
reuse considérable  effectuée  dans  les  espaces  du  tissu  conjonc- 
tif. En  résumé,  ce  n'est  pas  le  sang  qui  est  le  milieu  intérieur 
nourricier  des  éléments,  mais  bien  la  lymphe  venue  du  sang. 

§   %.   —  Hislologic  pathologique  des  capillaires. 

Inflammation  des  capillaires.-  —  Dans  la  première  partie  de 
ce  manuel,  bien  que  nous  n'ayons  pas  rejeté  complètement 
les  résultats  des  expériences  de  Cohnheim  sur  la  sortie  des  glo- 
bules blancs  des  vaisseaux,  cependéint  nous  avions  conservé 
quelques  doutes  à  cet  égard.  Depuis  nous  avons  répété  maintes 
fois  l'expérience,  et  nous  nous  sommes  convaincus  de  la  sortie 
des  globules  blancs  (diapédèse).  Cette  sortie  a  lieu  non-seu- 
lement dans  l'inflammation,  mais  dans  les  congestions,  les 
œdèmes  et  même  à  l'état  physiologique.  Dans  l'inflammation,  il 
est  vrai,  ce  phénomène  est  exagéré ,  de  même  que  tous  les 
autres  phénomènes  de  la  nutrition.  L'inflammation  n'est  en 
eftet  autre  chose  qu'une  exagération  des  fonctions  normales  de 
nutrition,  et  c'est  pour  cela  qu'on  a  attribué  l'inflammation  à 
l'irritation  des  tissus.  Nous  ne  voulons  pas  revenir  ici  sur 
les  faits  qui  ont  été  exposés  plus  haut  à  propos  de  l'inflamma- 
tion et  du  lôle  qu'y  jouent  les  capillaires,  mais  nous  devons 
spécifier  ici  les  altérations  des  vaisseaux  capillaires  dans  l'in- 
flammation. 

Les  phénomènes  inflammatoires  étudiés  dans  les  capillaires 
consistent  dans  une  modification  de  leur  paroi  et  dans  la  for- 
mation de  nouveaux  vaisseaux  capillaires  qui  partent  toujours 
des  anciens. 

On  observe  d'abord  dans  le  capillaire  un  gonflement  de  ses  cel- 
lules et  de  leurs  noyaux  :  les  cellules  qui  étaient  plates,  homo- 
gènes, et  ne  pouvaient  être  distinguées,  paraissent  alors  gra- 
nuleuse, et,  vues  de  profil,  elles  semblent  fusiformes  et  sont 
distinctes  les  unes  des  autres.  C'est  surtout  sur  les  coupes 
transversales  des  vaisseaux  dans  les  parties  euflannnées  que  l'on 
peut  bien  apprécier  cette  disposition  (voy.  lig.  2'.iU). 

Dans  le  mésentère  (Ui   la  greiiouifle  qui  a  été  exposé  à  l'air, 

32. 
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il  est  beaucoup  plus  difficile  de  voir  le  gonflement  des  cel- 
lules. Cependant,  quand  on  en  est  prévenu,  on  peut  le  recon- 
naître. La  disjonction  des  éléments  cellulaires  des  vaisseaux 
capillaires  a  pour  conséquence  leur  dilatation,  et  favorise  la 
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l'ig.  S3t.  —  Tissu  iiillaiiiroatoii-c. 
Il,  espace  occupant  lu  plui'O  îles  vrsieiiles   adipeuses  dont  la  graisse  4  n  rli-  résorbée,  et 
•|ui  Bout  remplies  par  des  nnyaux  do    nouvelle  formation  c,  entourés  du»  protoplasmu 
graiiideux  ;  e,  éléuii-nto  enilirviinnaires  ;    i',   section  d'un    vaisseau  dont    lu   piiroi    est 
liirniée  pur  des  cellules   enilirvoriiiiiiros. 

surlic  des  j;lol)ules  blancs,  des  ^bilmlcs  rouges  et  du  plasma 
libiinogène.  C'est  dans  lus  iiiliammatioiis  de  longue  durée  sié- 
geant sdr  (b's  stii  laces  ,  notaïunienl  dans  les  intlammations 
catariliales  des  muqueuses  ,  <|iu'  la  dilatalion  (b's  vaisseaux 
ca|tillaires  est  siuloul  cniisitU'ral)!»'.  I>ans  ces  cas,  les  ca|)illaires 
dilatés  restent  pleins  de  sang  après  la  morl  et  donnent  des 
tatiu's  ou  des  arborisations  rouges  visibles  à  l'o'il  nu,  tandis 
quf  les  capillaires  qui  n(>  sont  pas  malades  se  sont  liabituelle- 
nu'iil  vidi's  du  sang  (pi'ils  conlenaienl  sous  riulliieiice  du 
iiliiiil  qu'ils  ('•prouveiil  après  la  morl.  (le  seul  l'ait  suflil  à 
déninntrrr  que  les  vaisseaux  modiliés  par  l'intlummulion  ont 
|ti'nlu  uni'  df  b'iMs  iiropriélc."*  les  plus  imporlanlcs,  rélasIiciliU 
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La  modification  des  parois,  jointe  à  une  augmentation  de  la 
pression  sanguine,  détermine  souvent  des  accidents  qui  sont 
très-communs  dans  le  cerveau. 

Dans  le  ramollissement  et  l'iiémorrhagie  de  cet  organe,  on 
voit  souvent  de  petits  points  on  nodules  rouges  qui  consistent 
dans  la  dilatation  des  capillaires,    quelquefois  avec  rupture 


-/ 


l''i".  235.  —  Vaisseau   capillaire  du  cerveau   qui   préseute  une    extravasatinn  sanguine 
"''  dans  la  gaine  lyniphalique.  Grossissement  île  250  diamètres. 

et  diffusion  du  sang  dans  la  gaine  lymphatique.  C'est  cette 
dernière  forme  qui  a  été  appelée  anévrysme  disséquant  ou 
miliaire  des  capillaires. 

Le  retour  des  parois  vasculaires  à  l'état  embryonnaire  parait 
être  le  point  de  départ  de  la  néoformatioii  des  capillaires  lors- 
que, sous  l'influence  du  processus  inflanmiatoire,  il  se  fait  un 
nouveau  tissu  (bourgeons  charnus,  cicatrices  delà  peau,  des 
nerfs,  des  muscles,  productions  osseuses  nouvelles,  etc.).  Nous 
avons  déjà  indi(iué  d'une  manière  générale  ces  faits  à  la  page  95. 
Nous  ajouterons  seulement  que  le  urmIc  de  naissance  le  plus 
habituel  de^  capillaires  nouveaux  consiste  dans  la  formation 
de  bourgeons  cellulaires  pleins  qui  ,  partis  d'un  capillaire 
enflannné,  atteignent  un  capillaire  voisin  ou  bien  forment  des 
anses  dont  les  deu.v  extrémités  s'attachent  sur  la  paroi  d'un 
même  capillaire.  Ces  cordons  se  creusent  ensuite  pour. livrer 
passage  au  san^. 
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Lésions  de  nutrition  des  capillaires.  —  La  plus  commune 
des  lésions  de  nutrition  consiste  dans  la  transformation  grais- 
seuse des  cellules  des  capillaires.  Elle  peut  se  rencontrer  dans 
tous  les  organes,  mais  elle  est  commune  surtout  dans  le  rein  et 
dans  les  centres  nerveux.  On  l'obi^erve  toutes  les  fois  que 
la  nutrition  est  très-amoindrie  ou  abolie,  et  elle  accompagne 
alors  la  transformation  graisseuse  des  éle'ments  constitutifs  voi- 
sins. Dans  le  ramollissement  cérébral,  les  capillaires  du  cer- 
veau qui ,  à  l'état  physiologique  ,  présentent  souvent  chez 
l'adulte  des  granulations  réfringentes  disséminées,  sont  chargés 
de  granulations  graisseuses  qui,  en  quelques  points,  donnent 
au  ca|)illaire  la  forme  d'un  cyliuih-e  obscur  et  gi-anuleuv.  I,a 


I'Il'.  23'i. —  Cristuiix  (l'Iiéiiintoiiliiie.  a,  cristaux  lilires  ;  h,  iTislaiix    rnntpniis  dans  Ji's 
'•«•lliik's;   /■,   viiisiiiiii    r>n|,ilUiitL'  oontennnt  di-s  iriftiiiilalioiis  iriirinnloidine. 

gaini'   hiiipli;ili(|U('   cniiliciit  aldi^  du  sang  et  des  granulations 
d'ii(''nialnï(linL'  (lig.  'ijG),  ce  ([iii  iiidiquc  (|iie  le  t'apillairc  Irans- 


•;;-.>  %>  ,o^,,- .: 


I  itf.  i37.  —  \iii»-i  1111  riiiiilliiiro  Hll  n'pvi  iiii  tlmil  lu  «iiliii-  iliklciidiii-  rtiiilii-iit  de»  «rniiii- 
liilioiK  umimiitiiiii»  Iditi-ii  fl  d.i.  «lulmli-n  IvinpIittliiiiK'H  l'iiloiiri'n  lir  gniimlotion»  grni«- 
•rinr..  (itiip>«i«""liicMt  di'  S.M»  iliiiiiirlrr».  • 

li»i  lui-  .1  subi  lies  I  uplures.  Kaulres  fois  les  gaines  lyniph.iti(|nt's 
Minl  dibilir- cl  cuiilirmiciit  (b-.  cni  |i>.  ;:i:iindi'u\  (li|^.  *J!i7)  d.in< 
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lesquels  on  découvre  presque  toujours  un  noyau  si  Ton  traite  la 
préparation  par  du  picro-carminate  d'ammoniaque.  Ces  corps 
granuleux  sont  ou  des  globules  lymphatiques  chargés  de 
granulations  graisseuses  ou  des  cellules  épithéliales  de  la  gaine 
lymphatique  également  altérées. 

A  la  suite  de  la  section  expérimentale  des  nerfs,  les  capil- 
laires de  la  partie  phérlphérique  subissent  aussi  la  transforma- 
tion graisseuse,  et  l'on  observe  aussi  à  leur  voisinage  des  corps 
granuleux. 

Dans  les  infarctus  consécutifs  à  l'oblitération  des  artères,  dans 
les  inflammations  chroniques,   avec  transformation  graisseuse 


•=\       ."s.^ 
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V\%.  238.  —  [)('grnt;resrenfi;  graisseuse  dos  viiisseimx  du  rein  dans  un  c.is  de  maliulii- 
du  Unghl.  All^ratimi  graisseuse  des  capillaires  et  du  slroma  du  rein.  Vaisseaux  d'un 
i;lomi-ru)e  de  Malpiglii  présentant  une  lésion  analogue.  Grossissement  do  250  diamètres. 

consécutive,  dans  la  maladie  de  Bright  notamment  (fig.  238), 
et  dans  les  parties  des  tumeurs  qui  subissent  la  même  dégéné- 
rescence, cette  transformation  graisseuse  envahit  les  cellules 
des  capillaires. 

I>a  druénérescence  calcaire  s'observe  i-arement  dans  les  capil- 
laires. On  la  voit  néanmoins,  soit  sous  forme  de  grains,  soit  sous 
forme  de  plaques,  en  particulier  dans  les  sarcomes  angioli- 
tlii(|ues  de  la  dure-mère. 

l  ne  aulre  dégénérescence  conunune  des  capillaires,  c'est  la 
(léiiciK'rfsrciicc  annjloidc.  de  leurs  cellules  (|ui  les  tiansfornu^  en 
tubes  vitreux.  Cette  dégénérescence  est  surtout  bien  accusée 
dans  le  rein  |Miur  les  capillaiics  (|iii  Inirncnl  h's  glomc'rnles  de 
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Malpighi.  Elle  s'observe  quelquefois  isolée  dans  ces  glomérules, 
tandis  que  dans  les  autres  organes  l'alte'ration  amyloïde  com- 
mence le  plus  souvent  par  les  artères. 

Les  modifications  des  capillaires  dans  les  tumeurs  ont  été 
étudiées  dans  leurs  caractères  les  plus  essentiels  à  propos 
des  diverses  espèces  de  tumeurs.  Nous  rappellerons  cependant 
la  transformation  embryonnaire  des  capillaires  dans  les  sar- 
comes encéphaloïdes  et  la  circulation  lacunaire  de  ces  tumeurs. 

CHAPITRE  \.  —  DES  VEINES. 
§    1.    —   Hislolo^ie  norniale  des   veines. 

Les  trois  tuniques  que  l'on  admet  généralement  dans  les 
veines  sont  beaucoup  moins  bien  limitées  que  celles  des 
artères  :  de  plus  des  veines  de  même  calibre  prises  dans  des 
réglons  différentes  du  corps  ne  possèdent  pas  la  même  struc- 
ture en  ce  sens  que  les  éléments  musculaires  et  élastiques  n'y 
|)résentent  ni  la  même  disposition  ni  la  même  épaisseur. 

La  tunique  interne  des  veines  est  tapissée  par  des  cellule-^ 
épithéliales  plates  polygonales  et  plus  courtes  que  celles  des 
artères.  La  tunique  interne  proprement  dite  est  composée  de 
cellules  plates  séparées  [)ar  une  substance  iibrillaire. 

La  tuni([ue  moyenne  connnence  i^ar  des  libres  ou  des  lames 
élasti(|ues  circulaires  et  de  ce  premier  plan  élastique  parlent 
des  fibies  (jui  forment  un  réseau.  C'est  dans  ce  réseau  t|ue  sont 
disposées  des  libres  musculaii-es  lisses  et  des  faisceaux  du  tissu 
conjonctif.  La  ligne  de  démarcation  entre  la  lunique  moyenne 
et  l'externe  n'est  pas  nettement  accusée,  mais  il  convient  de 
considérer  comme  tunicpie  moyenne  toute  la  partie  de  la  veine 
qui  contient  des  libres  nuisculaiics,  et  nous  dirons  que  les 
vciiu's  qui  ne  contiennent  pas  des  libres  musculaires  (smjts  de 
la  dnre-nière,  veines  snus-chivit'res,  veines  de  la  rétine)  ne 
possèdent  pas  de  tuni(|ue  moyenne. 

Il  résidte  du  faible  dévt'jitppement  des  laines  l'Iastiques,  et  de 
la  prt'sence  ileslaisceauv  t'IasrKpies  delà  lnni(|ue  moyenne,  (jue 
la  |iaroi  des  veines  est  beaucimp  plus  facile  à  traverser  que  les 
artères,  suit  du  dehors  an  dedans  pur  les  liquides,  d'où  la  facile 
ultsorplion  des  substances  liipiiiles  par  les  veines  dt-imintrée 
|)ar  Ma^-endie,  soil  «lu  ile.l.in--  m  drli(.i><  pai-  le  plasMia  et  les 
{{JobiiIeH  siiu^Miinv 
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La  tunique  moyenne  des  veines  de  gros  et  de  mo^en 
calibre  mérite  une  descriplion  spéciale,  au  moins  pour  cer- 
taines d'entre  elles  qui  sont  le  plus  souvent  le  siège  des  altéra- 
tions anatomiques. 

La  charpente  élastique  forme  au  voisinage  de  la  tunique  in- 
terne un  réseau  serré  qui  devient  de  plus  en  plus  lâche  à 
mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  tunique  externe  où  les  fibres 
élastiques  se  confondent  avec  celles  de  cette  dernière.  Les  fibres 
musculaires  ont,  dans  cette  tunique,  une  direction  longitudinale 
ou  transversale  différente  suivant  les  vaisseaux  que  l'on  con- 
sidère :  c'est  ainsi  que  la  veine  cave  inférieure,  la  veine  porte 
et  les  veines  rénales  présentent  des  fibres  circulaires  internes 
et  des  fibres  longitudinales  externes  ;  la  veine  crurale  et  la  po- 
plitée  possèdent  une  couche  interne  longitudinale.  La  muscu- 
lature est  plus  compliquée  encore  sur  les  veines  saphènes  :  on 
y  remarque  une  première  couche  longitudinale  interne,  puis 
une  série  de  couches  transversales  et  longitudinales  superpo- 
sées. Par  contre  les  veines  du  cou  ne  présentent  que  quelques 
fibres  musculaires  disséminées  situées  dans  les  premières 
mailles  élastiques  au-dessous  de  la  tunique  interne. 

Les  valvules  des  veines  sont  extrêmement  minces  à  l'état 
normal  :  elles  sont  formées  par  une  duplicature  de  la  tunique 
interne  soutenue  par  quelques  fibres  élastiques  et  de  tissu  con- 
jonctif. 

Les  rasa  vasoruin  se  montrent  dans  les  veines  partout  où  il 
y  a  du  tissu  coiijonctif  fascicule  et  ils  pénètrent  dans  l'épaisseur 
(le  la  tunique  moyenne. 

§    S.    —   llistoloi^fïo   |ta(liologi(|u4'   des  veines. 

Inflammation  des  veines;  phlébite.  —  La  phlébite  spontanée 
ne  se  rencontre  guère  que  dans  les  veines  de  l'utérus  à  la 
suite  de  la  grossesse;  le  plus  souvent  la  phlébite  complique 
une  inflammation  du  tissu  conjonctif  ambiant,  ou  se  montre  à 
la  suite  des  plaies,  de  la  ligature  des  veines,  ou  de  la  coagula- 
tion primitive  du  sang  dans  leur  intérieur. 

Dans  les  plaies  des  veines,  la  coagulation  du  sang  et  la  phlé- 
bite marchent  de  pair,  de  telle  borte  que  dans  ce  cas  la  phlé- 
bite est  du  moins  en  partie  sous  la  dépendance  de  la  throm- 
bose. 

Loi'squ'on   fait   l;i  lifiature   d'une  veine,    opération  presque 
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complètement  abandonnée  dans  la  pratique  chirurgicale,  mais 
qu'on  peut  produire  expérimentalement  chez  les  animaux,  le 
sang  se  coagule  dans  le  bout  phériphérique  jusqu'à  la  première 
collatérale  ;  il  se  forme  aussi  un  caillot  dans  le  bout  central. 
Pendant  les  premiers  jours,  on  n'observe  pas  d'autre  phénomène 
que  le  gonflement  et  la  multiplication  des  cellules  épilhé- 
liales,  mais  bientôt  la  tunique  interne  toute  entière  se  gonfle 
par  suite  de  la  formation  de  nouvelles  cellules,  et  forme  des 
bourgeons  siutout  bien  marqués  au  niveau  de  la  ligature. 
Plus  tard  ces  bourgeons  se  vascularisent,  se  soudent,  et  l'obli- 
tération définitive  de  la  veine  se  constitue  complètement 
comme  pour  les  artères.  Si,  à  l'exemple  de  Bubuotl,  on  com- 
prend un  segment  de  la  veine  jugulaire  du  lapin  entre  deux 
ligatures  et  que  l'on  répande  du  vermillon  dans  la  plaie,  on  voit 
les  gloljules  de  pus,  qui  se  montrent  dans  la  tuni(iue  externe  et 
dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  absorber  les  granulations  de  ver- 
millon. On  l'etrouve  alors  des  globules  porteurs  de  vermillon 
dans  toute  l'épaisseur  de  la  veine ,  à  la  surface  interne  de 
celle-ci  et  même  dans  l'intérieur  du  caillot;  mais,  dans  la  liga- 
ture simple,  en  enq)loyant  encore  le  vermillon,  celui-ci  ne 
s'étend  pas  au-delà  de  la  tunique  conjonctive  de  la  veine.  11  ne 
pénètre  jjas  dans  le  caillut.  Nous  avons  déjà  parlé  de  ce  fait  à 
propos  des  artèrjàs  voy.  p.  552  et  553  .  Le  caillot  ne  semble 
pas  s'organiser  là  plus  que  dans  les  artères  :  il  subit  la  fonte 
granuleuse  et  disparait  peu  à  peu. 

Les  })hiirs  des  veines  les  |)lus  simples  s(uit  celles  des  veines  du 
pli  (lu  coude  dans  la  suiijnie  du  bras.  A  la  suite  de  l'opération, 
la  |)laie  com[»renant  la  veine  et  la  i)eau  se  réunit  par  premièie 
intenlion.  Comme  cela  a  ('-té  indiqué  plus  haut,  ce  mode  de 
ré'uuion  ne  s'elfeclue  pas  sans  (jue  l'inilanmiation  joue  un  rôle 
important.  Il  reste  un  caillot  mince  entre  les  deux  lèvres  de  la 
plaie  ;  le  lendemain  on  observe  de  la  rougeur  et  une  légère 
tuméfaction  n-démateuse  de  la  |>eau,  et,  vers  le  (piatrième  jour, 
la  croûte  qui  s'était  formée  au  niveau  de  la  picpue  tombe  et  la 
cicatrice  est  complète,  (les  phénomènes  si  simples  n'ont  pas 
encore  t'Ié  suivis  au  point  de  vue  histologique.  et  rien  lu'  serait 
plus  facile  que  de  les  {'Indier  expérimentalement  chez  les  ani- 
maux. Il  est  probable  que  la  n'-imion  île  la  veine  se  fait  otnnne 
«elle  du  tissu  conjnnclif  de  la  |)eau  que  nous  avons  éludiée 
(\oy.  p.  /|/|()  et  l\hl)  par  l'inlei position  entre  les  lèvres  de  la 
plaie  d'iiii  lissii  conjoiielif  enibryoïuiaire  et  son  organisation  en 
tissu  conjomtif  uidiiiaire. 
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Lorsqu'à  la  suite  d"une  plaie  suppurée  ou  d'un  phlegmon 
siégeant  au  voisinage  d'une  veine,  le  tissu  conjonctif  de  la  mem- 
brane externe  de  la  veine  participe  à  l'inflammation,  on  voit 
des  cellules  embryonnaires  ou  des  globules  de  pus  disposés 
entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  de  cette  tunique.  Ce  phé- 
nomène se  produit  dans  une  étendue  variable  du  vaisseau.  Il 
se  peut  que  çousl'influence  du  processus  qui  détermine  la  forma- 
tion d'un  abcès  (ramollissement  et  nécrose),  la  tunique  externe, 
la  tunique  moyenne  et  la  tunique  interne  de  la  veine  soient  ul- 
cérées et  détruites.  C'est  ce  qu'on  observe  en  particulier  dans 
le  phlegmon  de  l'aisselle,  du  pli  de  l'aine  et  du  médiastin  pos- 
térieur; le  plus  souvent  cette  ulcération  des  veines  est  accom- 
pagnée d'une  coagulation  du  sang  dans  l'intérieur  du  vaisseau. 
Le  danger  d'une  introduction  directe  du  pus  dans  le  système 
circulatoire  est  évité  par  cette  coagulation  du  sang.  Cependant 
il  arrive  parfois  que  le  caillot  est  insuffisant  et  l'on  voit  sur- 
venir alors  les  accidents  de  la  septicémie  et  de  la  pyohémie; 
d'autres  fois,  le  caillot  déjà  formé  subit  des  modifications  ulté- 
rieures ;  il  se  ramollit  à  son  centre,  et  constitue  du  cùté  du  cœur 
un  canal  anfractueux  qui  fait  communiquer  le  foyer  d'inflam- 
mation suppurafive  avec  le  sy>tème  vasculaire.  Les  pertes  de  sub- 
stance observées  en  pareil  cas  dans  la  paroi  des  veines  sont  plus  ou 
moins  étendues  :  la  veine  est  alors  confondue  par  sa  face  externe 
avec  le  tissu  phlegmoneux  qui  l'entoure;  elle  ne  peut  plus 
revenir  sur  elle-même  et  reste  béante  quand  on  la  coupe, 
comme  les  veines  sus-hépatiques  dans  le  foie.  Le  bord  externe 
de  la  perte  de  substance  se  confond  alors  avec  la  couche  in- 
durée ou  fongueuse  qui  limite  le  foyer  purulent.  Du  côté  de  la 
cavité  de  la  veine,  au  contraire,  la  perte  de  substance  se  limite 
par  un  bord  [)lus  net,  bien  qu'à  ce  niveau  les  dill'érentes  tuni- 
ques soient  infiltrées  de  pus  et,  par  suite,  épaissies  ou  partielle- 
ment nécrosées.  Cette  infiltration  du  pus  se  constate  dans  la 
paroi  veineuse  au  microscope  sur  des  coupes  après  durcisse- 
ment de  la  pièce  dans  l'alcool  ou  l'acide  chromique  à  2  pour 
1001).  Dans  ces  cas,  le  processus  étant  rapide,  on  n'observe  pas 
lie  végétations  organisées  sur  la  tuniciue  interne  delà  veine. 

Dans  les  |)laies  complètes  des  veines  comme  celles  qui  ont  lieu, 
dans  les  opérations  chirurgicales,  notamment  dans  les  ampu- 
tations, tout  le  sang  qui  est  compris  entre  la  section  et  les  pre- 
mières valvules  s'écoule,  et  la  veine  reste  dans  ce  point  vide  de 
sang.  In  caillot  se  forme  au-dessus  des  valvules  jusqu'à  la 
première  collalérale.  Celte  extrémité  de  la  veine,  vide  de  sang. 
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participe  à  l'inflammation  delà  plaie;  il  s'y  produit  de  la  péri- 
phlébite et  de  l'endophlébite  adhésives  comme  celles  qui  sui- 
vent la  ligature,  et  l'oblitération  du  vaisseau  en  est  la  con- 
séquence. 

Dans  ce  qui  précède,  nous  avons  vu  la  coagulation  du  sang 
accompagner  la  phlébite;  jusque  dans  ces  dernières  années, 
on  croyait  que  toute  coagulation  du  sang  dans  Ic^  veines  était 
déterminée  par  la  phlébite.  Virchow  chercha  à  montrer  que  la 
phlébite  primitive  est  extrêmement  rare,  et  que,  lorsqu'on 
observe  une  coagulation  dans  une  veine  et  de  la  phlébite,  le 
plus  souvent  la  coagulation  a  précédé  l'inflammation,  (^etle 
théorie  qui  nous  semble  trop  absolue,  a  été  acceptée  cepen- 
dant par  tous  les  anatomo-pathologistes  allemands  ;  elle  a 
toutefois  eu  le  mérite  de  faire  bien  étudier  les  conditions  de 
la  formation  des  caillots  dans  les  veines. 

Les  conditions  de  la  thrombose  veiitntsp.  sont  de  deux  ordres  : 
un  ralentissement  ou  un  arrêt  de  la  circulation,  ou  des  altéra- 
lions  de  la  tunique  interne  des  veines. 

Après  l'arrêt  définitif  de  la  circulation  consécutifs  la  mon, 
le  sang  qui  s'accumule  dans  le  système  veineux  s'y  coagule,  li 
importe  pour  l'anatoino-pathologiste  de  bien  connaître  ces 
caillots  fiost  morfein  pour  ne  pas  les  confondre  avec  ceux  de  la 
thrombose.  Us  se  rencontrent  surfout  dans  les  grosses  veines, 
dans  les  veines  caves,  l'iliaque  et  la  crurale.  Ces  caillots  post 
worti-m  n'occupent  ([u'une  petite  portion  du  calibre  du  vaisseau 
et  ne  le  remplissent  jamais  ;  ils  n'adhèrent  pas  à  la  |>aroi,  et, 
loisqu'après  1  ouvertuie  de  la  veine,  on  enlève  le  coagulum,  on 
i'ec(jnnait  qu'il  envoie  des  prolongemeiif  dans  les  voies  colhité- 
rales;  ces  prolongements  se  laissent  étirer  clans  une  certaine 
étendue.  (]es  caillots  sont  rouge  brun,  veint's  de  bl;iiu'  jaunâtre, 
ou  bien  en  partie  fil)rineux  et  en  parties  cruoiiipu's  ;  les  parties 
blanches  ou  rosi-es  se  ninntrent  habituellement  dans  la  couche 
supérieinc,  la  portion  rouge  à  la  partie  inférieure  ou  déclive 
relativenuînl  à  la  |)Osili(Ui  du  cadavre.  Ces  caillots,  considt'rés 
d.ins  une  menu»  veine,  présentent  une  grande  int'galité  d'épais- 
sein-,  ce  qui  est  du  à  la  présence  des  valvules  et  à  l'ondulation 
(le  la  veine.  Ils  ont  la  consistance  (!<•  la  libi-jne  et  se  déchiieni 
en  liinies  ou  bien  ils  sont  cailleholés.  C'est  surtout  dans  certains 
empoisonin-nients  (phosphore  ,  arsenic)  et  dans  les  maladies 
iniec  ticusfs  i\m\  l'on  observe  ces  derniers  caillots. 

j.'aiiêl    on    la  ^ènc   de  la    circulation   <|ui  (h'termiiieiit  des 


PHI.ÉFUTK.    TIIRÛMIIUSK    VEINEUSE.  573 

thromboses  pendant  la  vie  sont  liés  à  un  affaiblissement  du 
cœur,  ou  à  une  gène  locale  de  la  circulation  capillaire  dans  le 
département  de  la  veine  qui  devient  le  siège  de  la  thrombose. 

Telles  sont,  par  exemple,  toutes  les  lésions  du  cœur  ame- 
nant l'asystolie  et,  par  suite,  la  formation  de  caillots  dans  le 
cœur  di'oit  et  les  grosses  veines  ;  telles  sont  les  actions  directes 
exercées  par  les  ligatures,  par  les  tumeurs,  par  les  abcès,  par 
la  compression  do  l'utérus  gravide  sur  les  iliaques,  etc.  Le 
ralentissement  du  sang  dans  les  dilatations  variqueuses  peut 
aussi  ètie  une  cause  de  thrombose. 

La  thrombose  des  veines  pulmonaires  dans  la  pneumonie 
est  due  à  la  compression  exercée  sur  les  capillaires  p.ar  l'exsu- 
dat  qui  distend  les  alvéoles  ;  les  thromboses  des  veines  du  rein 
et  de  la  rate,  dans  les  infarctus  caséeux,  etc.,  rentrent  dans  le 
cas  de  thrombose  par  arrêt  de  la  circulation  capillaire.  11  en 
est  de  même  dans  la  leucémie  :  la  circulation  capillaire  étant 
enrayée,  par  suite  du  nombre  considérable  des  globules  blancs, 
des  caillots  se  forment  facilement  dans  les  veines. 

Lorsqu'une  artère  est  obhtérée  par  une  embolie,  le  sang 
s'arrête  dans  les  capillaires,  il  ne  circule  plus  dans  les  veines, 
et  s'y  coagule.  Tels  sont  les  phénomènes  constants  qu'on  observe 
dans  les  infarctus  emboliques  du  foie,  de  la  rate,  du  rein  et 
dans  les  gangrènes  emboliques  des  membres. 

Le  caillot  de  la  thrombose  veineuse  remplit  complètement  le 
calibre  du  vaisseau,  il  est  adhérent  à  la  paroi  et  se  termine  en 
pointe  ou  en  gouttière  du  côté  du  cœur.  Il  est  formé  par  une 
série  de  couches  emboîtées  dont  les  plus  superficielles  sont  les 
plus  récentes  ;  ces  dernières  peuvent  être  encore  cruoriques, 
tandis  que  les  couches  centrales  et  les  moyennes  présentent  une 
coloration  grisé  ou  jaunâtre.  Lorsque  le  caillot  est  ancien,  on 
trouve  souvent  à  son  centre  une  cavité  anfractueuse  remplie 
d'un  détritus  purifoime,  blanchâtre  et  opaqfie. 

A  l'examen  microscopique,  ce  détritus  montre  un  très-grand 
noml)ro  de  globules  blancs  ayant  subi  la  dégénérescence  ca- 
séeuse  :  ils  sont  irréguliers,  ils  présentent  dans  leur  intérieur 
ik's  granulations  graisseuses  et  ne  contiennent  plus  de  noyaux 
apparents.  A  cùui  de  ces  gloliules,  on  trouve  des  granulations 
(|ui  dispaiaissent  jtar  l'aclioM  de  l'acide  acétique  et  dos  granula- 
tions giaissousos  lil)res.  Une  coupe  de  caillot  faite  a[)rès  le 
durcissement  dans  l'alcool,  colorée  au  carmin  et  examitu^e  dans 
la  glycérine  acidifiée,  montre  des  globules  ronges  encore  re- 
connaissables  à  la  partie  périphérique  du  thrombus,  séparés  par 
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des  lits  ramifiés  de  fibrine  dans  lesquels  on  voit  des  globules 
blancs  colorés  en  rouge  par  le  carmin.  A  l'intérieur  de  ces 
couches,  la  fil)rine  forme  des  lames  plus  serrées  entre  les- 
(juelles  on  observe  des  ilôts  granuleux  contenant  des  masses 
pigmentaires  de  volume  et  de  forme  variables. 

Il  Y  a  toujours,  dans  ces  caillots  de  la  thrombose  spontanée 
des  veines,  un  très-grand  nombre  de  globules  blancs,  phéno- 
mène qu'il  ne  faut  attribuer  ni  à  une  néoformation  de  ces  élé- 
ments ni  à  une  migration.  Nous  avons  montré,  en  effet,  que 
toutes  les  fois  que  le  cours  du  sang  est  ralenti  dans  un  point 
du  département  vasculaire,  les  globules  blancs  s'y  accumulent. 
Or,  cette,  thrombose  est  précédée  d'un  ralentissement  de  la 
circulation  dans  la  veine  qui  en  devient  le  siège  ;  il  est  donc 
tout  naturel  que  le  sang  qui  se  coagule  dans  ces  conditions 
contienne  une  quantité  plus  considérable  de  globules  blancs. 

Ceux-ci  deviennent  libres  au  centre  du  caillot  qui  en  est  la 
partie  la  plus  ancienne  parce  que  la  fibrine  y  subit  la  fonte 
granuleuse. 

La  disposition  du  thrombus  on  couches  concentriques  est 
due  à  ce  que  le  caillot  primitif,  qui  est  formé  par  le  sang  coa- 
gulé en  masse  dans  la  veine,  éprouve  un  reirait  total  par  la 
rétraction  de  la  fibrine  ;  il  reste  alors  entre  le  caillot  et  la  paroi 
de  la  veine  un  espace  qui  bientôt  est  renq»li  par  le  sang  qui 
circule  encore,  bien  qu'avec  difficulté.  Lu  coagulation  de  ce 
dernier  est  suivie  d'un  nouveau  retrait,  et  ces  phénomènes  se 
poursuivent  jusqu'à  ce  que  la  veine  complètement  distendue 
soit  ap|ili(|uée  si  exactement  siu'  le  caillot  que  la  circulation 
s'airête.  Jusqu'à  ce  que  le  caillot  remplisse  complètement  la 
veine,  il  est  retenu  le  plus  souvent  là  où  il  s'est  formé  par  les 
prolongements  (|u'il  envoie  dans  les  veines  coUatérah's  ;  celte 
parliciilarilè  ('\pU(|ue  poui(|noi  le  caillot  ne  serait  pas  toujours 
(lèlaché  et  lancé  dans  la  circulation  p(un'  aller  former  des  em- 
bolies. 11  se  picxhiit  alois  dans  la  paroi  veineuse  ime  série 
d'altérations  inllammatoires  dont  la  incmière  consiste  diins  le 
gondement  et  la  prolift-ration  des  (•clhilcs  (■pilhèliales.  La  mem- 
brane interne  participe  bienlôl  à  riiiflammalioii  ;  il  s'y  forme 
de  nou\('au\  èh-meiils  cellulaires  qui  produisent  des  bour^eiMis 
fendophir-bite);  la  luui(|ue  externe  montre  aussi  de  nouveauv 
éléments  cellulaires  entre  ses  libres  et  elle  est  nolahb'ment 
gonllée  (pt'riplilt'bile).  La  (unique  moyenne  n'est  gènt-ialenieni 
pas  niodiliée;  cependanl,  dans  les  cas  où  l'inllaminaliou  est 
très-inlense,  il  peut  se  f.ùie  d.nis  les  tuniques  de   l.i   \eirie  nue 
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suppuration  vciitable  qui  envahit  même  la  tunique  moyenne. 
La  thrombose  peut  èti'e  ainsi  le  point  de  départ  d'un  abcès  péri- 
phérique à  la  veine. 

La  suppuration  est  loin  d'être  la  terminaison  habituelle  de 
la  thrombose;  quelquefois  le  caillot  se  détache  en  partie  ou  en 
totalité  avant  d'adhérer  à  la  veine,  et  le  cours  du  sang  se  réta- 
blit dans  la  veine  périphérique  en  emportant  le  thrombus  qui 
va  oblitérer  une  branche  de  l'artèi'c  pulmonaire. 

La  terminaison  la  plus  commune  de  la  thrombose  veineuse 
est  l'oblitération  définitive  de  la  veine;  elle  survient  consécu- 
tivement à  la  végétation  de  la  tunique  interne  et  à  la  résorption 
du  caillot.  La  veine  est  alors  transformée  en  un  cordon  fibreux. 

Varices.  —  On  donne  le  nom  de  varices  aux  dilatations  des 
veines  qui  s'accompagnent  de  modifications  persistantes  de 
leur  paroi  ;  le  mot  de  varices  n'est  pas  absolument  synonyme 
de  phlébectasie,  car  la  dilatation  simple  ou  phlébectasie  peut 
s'observer  autour  de  tumeurs,  par  exemple,  sans  qu'il  y  ait  de 
varices  :  si  la  tumeur  est  enlevée,  les  veines  simplement  dilatées 
reviennent,  en  effet,  à  leur  état  primitif. 

Les  varices  s'observent  surtout  sur  les  veines  superficielles 
du  membre  inféiieur.  Pour  bien  voir  la  disposition  des  veines 
variqueuses  il  faut  les  disséquer  sur  toute  leur  longueur;  on 
les  trouve  aloi-s  non-seulement  dilatées,  mais  encore  allongées 
et  formant  des  flexuosités  bien  plus  nombreuses  qu'on  ne  le 
croyait  par  l'examen  sur  le  vivant.  Le  calibre  de  ces  veines 
est  très-irrégulier;  on  y  observe  des  dilatations  fusiformes  ou 
ampullaires.  Leurs  parois  ne  présentent  pas  partout  la  même 
épaisseur,  ce  <iu'on  ne  peut  voir  qu'après  avoir  ouvert  la  veine. 
Les  \alvules  paraissent  alors  insiiflisantes  ou  réduites  à  des 
brides,  ou  aplaties  contre  la  paroi,  ou  détruites  en  partie.  Au 
niveau  des  valvules,  on  remarque  souvent  des  épaississements 
assez  considérables,  sous  forme  de  nodules.  La  surface  in- 
terne de  la  veine  montre  des  saillies  et  des  dépressicms  longi- 
tudinales; elle  est  connue  plissée  en  long.  La  paroi  de  la  veine 
est  extrêmement  épaissie  par  places,  de  telle  sorte  que,  sur 
uni-  section  transversale,  son  calibre  reste  béant  comm'3  celui 
d'une  artère. 

i)i\  observe  ([uebinefois,  sur  les  varices  anciennes,  des  incrus- 
t'ilions  calcaires  sous  forme  de  pLuiues,  de  nodules  ou  de  globes 
à  couches  concentriiiues.  Les  pla«iues  calcaires  peu  étendues 
examinées  à  l'état  frais  ne  sont  pas  visibles;  mais,  quand  on  a 
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fait  sécher  ces  veines  altérées,  la  partie  calcifiée  devient  très- 
évidente  par  son  opacité  et  par  la  saillie  quelle  forme,  tandis 
que  les  parties  saines  se  rétractent  et  deviennent  transparentes. 

L'infiltration  calcaire  se  montre  sous  forme  de  globes  ou 
phlébolithes  proprement  dites,  dans  les  diverticules  variqueux; 
mais  on  peut  aussi  observer  une  induration  calcaire  étendue 
dans  une  longueur  de  plusieurs  centimètres.  La  veine  est  alors 
transformée  en  un  tube  calcaire  qui  se  ramifie  et  se  prolonge 
sur  les  veines  latérales  également  variqueuses. 

Lorsque  les  varices  sont  anciennes  et  qu'elles  atteignent  un 
grand  développement,  les  veines  dilatées,  repliées  sur  elles- 
mêmes,  forment  des  tumeurs  caverneuses  à  larges  mailles,  de 
telle  sorte  que,  si  l'on  pratique  une  coupe  sur  la  tumeur,  on 
ouvre  un  grand  nombre  de  cavités  pleines  de  sang,  commu- 
niquant les  unes  avec  les  autres.  Alors  la  paroi  de  chaque  veine 
constituant  cette  tumeur  n'est  plus  isolable. 

■Autour  de  toutes  les  varices  anciennes ,  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  a  subi  les  niodifications  de  l'inflammation  chro- 
nique; il  est  infiltré  de  ll([uide;  il  est  très-vasculaire  et  pos- 
sède une  consistance  lardacée.  Ce  tissu  ainsi  modifié  est  le 
point  de  départ  d'ulcères  calleux  et  dostéite  productive,  parfois 
fort  étendue. 

Étudiées  sur  des  coupes  faites  dans  dilVérenles  directions, 
les  parois  des  veines  variqueuses  montrent,  à  des  degrés 
divers,  une  altération  qui  consiste  en  une  formation  de  tissu 
fibreux  dans  la  partie  interne  de  la  tunique  moyenne,  accom- 
pagnée de  rijypertrophie  des  faisceaux  musculaires  de  celte 
même  tiini(|ue,  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  fibreux 
de  nouvelle  f(jrniation. 

La  lurn(|ue  interne  n'est  pas  sensildenuMil  hypertrophiée; 
elle  n'oIVre  i)as  non  plus  d'habitude  de  végétations  à  sa  surface, 
si  ce  n'est  au  niveau  de  l'implanlalion  des  \alvules  et  lorsqu'il 
y  a  une  coagulation  du  sang.  C.ette  tunique  apparaît  s(uis  la 
forme  d'une  bande  (|ui  se  colore  légèrenu-nl  par  le  cai'uiiii 
et  (|ui  possède  deux  ou  trcds  ranimées  de  noyaux  lenticulaires. 

Au-dessous  de  cette  couche,  qui  e^l  bien  limitée,  il  existe  un 
réseau  élasti(|iH;  dont  les  mailles  sont  comblées  par  de  lai'gcs 
faisceaux  de  tissu  conjoru'lif,  dont  la  direction  générale  est  lon- 
gitudinale. Ce  sont  eux  (|ui  déterminent  les  siiillies  longitudi- 
nales visibles  à  l'n'it  nu  sur  la  face  iiitei'iie  de  la  veine.  Ces 
faiscraux  sont  recouverts  de  grandes  cellules  de  tissu  con- 
joiiitir. 


VAKICES.  0  /  / 

A  cette  couche  interne  de  la  tunique  moyenne,  dont  Tépais- 
seur  est  toujours  considérable,  succèdent  des  faisceaux  de 
libres  musculaires  qui,  sur  des  coupes  transversales,  apparais- 
sent comme  des  îlots  formés  par  une  série  de  cercles  clairs, 
présentant  à  leur  centre  la  section  d'uu  noyau  cylindrique.  Les 
faisceaux  musculaires  les  plus  volumineux  sont  elliptiques.  Ces 
faisceaiLx,  dans  la  partie  externe  de  la  tunique  moyenne,  ont 
presque  tous  une  direction  transversale,  et  ils  s'entrecroisent  à 
angle  droit  avec  des  faisceaux  longitudinaux.  Ces  faisceaux  sont 
habituellement  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonc- 
tif,  de  telle  sorte  quil  y  a  continuité  du  tissu  conjonctif depuis 
la  tunique  interne  jusqu'à  l'externe.  Il  en  résulte  que  les  élé- 
ments musculaires  peuvent  se  déplacer  facilement  les  uns  sur 
les  autres  et  que  les  liquides  peuvent  pénétrer  dans  le  vaisseau 
ou  en  sortir,  ce  qui  nous  explique  h.  fréquence  des  œdèmes  et 
des  inflammations  chroniques  dans  ce  cas. 

Entre  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  on  observe  souvent  des 
granulations  ou  des  amas  de  granulations  d'un  beau  jaune. 
Elles  sont  constituées  par  du  pigment  sanguin,  et  montrent 
que  les  globules  du  sang  ont  \m  s'infiltrer  dans  ce  tissu. 

L'épaisseur  de  la  tunique  moyenne  ainsi  modifiée  est  de 
deux  à  dix  fois  plus  considérable  .qu'à  l'état  normal. 

La  dilatation  porte  non-seulement  sur  le  tronc  de  la  veine, 
mais  aussi  sur  toutes  les  veines  qui  y  arrivent  et  notamment 
sur  les  vasa  vasorum  des  parois  veineuses.  Ceux-ci  sont  très- 
■flexueux,  dilatés,  sinueux  et  leurs  parois  sont  épaissies.  Dans 
d'autres  cas  où  la  dilatation  est  encore  plus  prononcée,  on  ob- 
serve des  vaisseaux  d'un  diamètre  considérable  au  sein  de  la 
tunique  moyenne  et  souvent  même  dans  sa  partie  la  plus 
interne.  Enfin,  ces  dilatations  llexucuses  des  vasa  vasorum, 
ajoutées  à  la  dilatation  du  \  aisseau  principal,  arrivent  à  former 
des  tuméfactions  caverneuses  très-compliquées. 

Ix's  plaques  calcaires  des  veines  se  développent  dans  la  por- 
tion fil)reuse  et  interne  de  la  tunique  moyenne;  elles  consis- 
tent au  début  en  granulations  développées  dans  les  faisceaux 
du  tissu  conjonctif  ou  entre  eux:  elles  forment  l)ienlùt  des  pla- 
ques transparentes  où  l'on  voit  des  stries  granuleuses. 

Les  veines  variqueuses  sont  souvent,  en  ceilain  [loint  de  leur 
trajet,  dilatées  en  forme  de  fuseau  ou  de  sphère.  Leur  paroi  est 
alors  Irès-amincie,  et  les  pré|)arati(tns  (jui  en  comprennent  les 
différentes  couciies  montrent  un  processus  analogue  à  celui  des 
(hlalalioiis  anévrysmales  des  arlèies.   La  tuni((ue  musculaire  a 
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en  effet  disparu  par  places  ou  complètement;  il  n'en  reste  plus 
que  des  ilôts,  et  les  deux  tuniques  interne  et  externe  confon- 
dues constituent  à  elles  seules  la  paroi  de  la  tumeur. 

Les  parois  des  dilatations  peuvent  s'amincir  au  point  de  se 
rompre  et  donner  lieu  à  des  liémorrhagies. 

Le  tissu  conjonctif  induré  et  la  peau  hypertrophiée  au  voi- 
sinage des  varices,  présentent  au  microscope  les  altérations 
histologiques  du  phlegmon  chronique  et  de  l'cléphantiasis. 
L'ulcération  est  due  à  de  petits  foyers  de  suppuration  qui  se 
réunissent  et  s'Quvrent  en  laissant  une  plaie  ulcéreuse  :  le 
fond  et  les  hords  en  sont  indurés  de  même  que  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  atteint  de  phlegmon  chronique. 

L'extension  de  ces  ulcères,  qui  paifois  sont  considérables,  est 
liée  aux  lésions  du  tissu  cellulaire  de  toute  la  région  vai'iqueusc. 
Lorsqu'on  dissèque  une  jambe  dans  de  pareilles  conditions,  on 
trouve,  au  milieu  du  tissu  lardacé,  de  petits  ilols  de  suppura- 
tion au  voisinage  des  ulcères.  Le  tissu  lardacé  est  du  reste  in- 
liltré  de  globules  blancs,  dont  ces  petits  abcès  représentent 
l'agglomération  en  un  point. 

L'inllannuation  atteint  souvent  la  surface  des  os,  et  elle  se  tra- 
duit là  par  des  néolormations  osseuses,  sous  forme  de  stalactites 
qui  parfois  sont  fort  étendues.* 

Ti;mi:crs  des  veines,  —  (»n  n'observe  pas  de  tumeuis  primi- 
tives des  veines,  sauf  les  angiomes  qui  se  développent  dans 
leur  paroi,  et  qui  ont  été  décrits  à  la  page  248. 

Les  tumeurs  secondaires  observées  dans  les  veines,  sont  au 
contiaiie  communes.  Souvent,  lors()u'une  veine  se  trouve  en - 
ghjbée  par  une  des  tumeurs  dites  malignes,  k'  carciiitune  et  U- 
sarcome,  par  exemple,  sa  pardi  dinnu'  naissance  au  tissu  mor- 
bide (|ui  végète  sous  forme  de  bourgeons  vascularisés  dans  h- 
calibre  du  vaisseau.  Ces  boingeons  délerminent  uiu'  gène  (b' 
la  cirfMibition  et  une  coagulation  ihi  san^.  de  telle  soi'te  (|u"ou 
les  trouve  coii)[)ris  au  milieu  d'un  ciillnl.  Il  peut  se  faire  aussi 
(|in'  des  portions  de  ces  boingeons  soient  délaclu'es  et  nillent 
former  des  endjolies.  Il  est  probable  i|ue  la  généralisation  de 
certains  sarcônu's,  des  sarcomes  enc(''plialoïdes  surtout,  se  fait 
par  le  tianspoit  de  fragnuMils  de  <('lle  nature.  Les  fragnuMils 
du  tissu  morbide,  entraînés  par  le  torrent  circulatoire,  iraient 
SI'  ^relier  dans  divers  organes,  dans  le  poumon  en  particulier, 
et  ilevienihaieiit  l'origine  de  masses  cancéreuses  secondaires, 
Auvsi,  pour   le-  lumeiii-  primitives  nées  dans   le  sysièine   Nei- 
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neux  général,  clans  les  testicules,  clans  les  reins,  dans  les  mem- 
bres, la  métastase  a-t-ellc  lieu  le  plus  souvent  dans  les  pou- 
mons, tandis  que,  pour  les  tumeurs  de  l'estomac  et  de  l'intestin, 
la  veine  porte  hépatique  et  le  foie  sont  le  siège  de  la  métastase. 
Le  sarcome  nous  a  paru  se  généraliser  surtout  par  la  voie  des 
veines  et  le  carcinome  paraît  s'étendre  surtout  par  la  voie  des 
lymphatiques. 


CHAPITRE  XI.    —  VAISSEAUX  LYMPHATIQUES. 
§   I .  —  Histologie  normale. 

La  structure  des  troncs  et  des  vaisseaux  lymphatiques  res- 
semble tellement  à  celle  des  veines  de  même  calibre,  qu'il  est 
inutile  d'en  rappeler  la  description.  Mais,  tandis  que  les  veines 
prennent  leur  origine  dans  le  réseau  capillaire,  les  lymphatiques 
naissent  au  sein  même  des  tissus  et  n'ont  là  aucune  communi- 
cation directe  avec  le  système  vasculaire.  Les  lymphatiques  se 
jettent  dans  les  veines  sous-clavièrcs,  à  gauche  par  le  canal 
thoracique,  à  droite  par  le  grand  canal  lymphatique.  C'est  ainsi 
que  la  lymphe,  absorbée  directement  dans  les  tissus,  revient 
au  sang  veineux  après  avoir  cheminé  dans  le  système  lympha- 
tique. 

Depuis  la  découverte  des  lymphatiques  jusqu'à  Magendie, 
on  leur  attribuait  un  rôle  exclusif  dans  les  phénomènes  de 
l'absorption.  Malgré  la  démonstration  donnée  par  Magendie  de 
l'absorption  par  les  veines,  on  ne  doit  pas  pour  cela  cesser 
de  considéier  les  lymphatiques  comme  les  principaux  agents 
de  l'absorption. 

Une  des  questions  les  i)lus  intéressantes  et  des  plus  débat- 
tues est  celle  de  l'origine  des  vaisseaux  lymphaliques  dans  les 
tissus.  A  répo(|ue  où  l'on  étiuliait  ces  vaisseaux  à  l'aide  d'injec- 
tions faites  à  l'aide  du  mercure  et  d'une  forte  [)ression,  on 
croyait  que  le  réseau  ainsi  injecté  était  la  seule  origine  du 
système  lymphaticjue.  Mais  depuis  on  a.  fait  usage  pour  ces  in- 
jections de  liquides  beaucoup  |)lus  pénétrants,  le  bleu  de  Prusse 
dissous  dans  l'eau  par  exemple,  et  l'on  a  vu  qu'il  y  a  un  grand 
nombre  de  vaisseaux,  non  injectables  au  mercuie,  qui  sont 
rendus  visibles  par  l'injection  (le  ce  liijuide.  Il  suffit  mcMue  de 
pi<iuerdans  le  tissu  conjonctif  et  d'y  injecter  du  bleu  de  Pi-ussc 
pour  remplir  quelques  vaisseaux  lymphatiques;  cependant  on 
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ne  peut  pas  remplir  complètement  un  réseau  lymphatique  par 
cette  méthode,  et  il  faut  piquer  directement  un  vaisseau  lym- 
[diatiquo,  ce  qui  est  toujours  J'eflet  du  hasard,  pour  obtenir 
une  bonne  injection.  Mais  il  suffit  qu'on  arrive  à  injecter  quel- 
ques vaisseaux  lymphatiques,  en  poussant  la  masse  au  milieu 
du  tissu  conjonctif,  poui'  qu'on  doive  admettre  que  ces  vaisseaux 
s'ouvrent  directement  dans  le  vaste  espace  cloisonné  que  repré- 
sente le  système  conjonctif  du  corps.  Nous  avons  montré  plus 
haut  comment  les  cavités  séreuses  sont  une  dépendance  du 
système  lymphatique,  en  ce  sens  qu'il  existe  une  communi- 
cation directe  entre  les  séreuses,  et  les  vaisseaux  lymphatique;'. 
Les  vaisseaux  lymphatiques  des  séreuses  sont  placés  très-super- 
liciellement  sous  l'épithélium,  de  telle  sorte  qu'il  n'y  a  pas  de 
modification  pathologique  des  séreuses  sans  que  les  lymphati- 
ques correspondants  ne  soient  en  môme  temps  altérés. 

Autour  des  artères,  on  observe  toujours  un  certain  nombre 
de  vaisseaux  lymphatiques  qui  y  forment  un  réseau;  dans 
plusieurs  organes,  ce  réseau  devient  très-riche.  Les  mailles 
de  ce  réseau  arrivent  même  à  se  supprimer,  et  il  en  résulte 
un  sac  lymphatique  qui  entoure  l'artère  en  forme  de  demi- 
goultière  ou  de  gouttière  interrompue  par  places.  Les  sacs 
lymphatiques  sont  donc  les  équivalents  d'un  réseau  périartériel. 
Cette  disposition  en  gouttières  complètes  a  d'abord  été  observéï- 
par  Ch.  llobin  dans  les  artères  du  cerveau. 

>;    S.    — -   lliNtolo^io   palliolo^iquo   des   taii^scniiv 
l>niplia<î(|ii«'s. 

La  ///////)//'///;/»/'  (»//  inlhuiiiniidon  lU's  vaisseaux  iyiiiiilwiliipu!- 
ii'a  encore  été  étudiée  au  point  de  vue  his|t)I()gi(|ue  (|u'à  la  sur- 
face des  séieuses,  dans  le  cerveau  et  dans  ruiérns.  Mans  la 
|ih'urésie,  la  péricaidile  et  la  péritonite,  les  couix-s  (jui  com- 
prennent l'exsudat  et  la  séieuse  sous-jacente  lUdiitreut  très- 
netlemenl  dans  celle-ci  lu  lumièie  des  vaisseaux  lyni|iliali(|ni'> 
(niipés  dans  diverses  directions.  Les  vaisseaux  sont  dilatés  cl 
contiennent  une  substance  tout  à  fait  seniblal)leii  celle  de  l'ex- 
sudat de  la  surlace  de  la  séreuse.  Klle  i-enfèrnie  du  pus  ou  di' 
la  fibrine  englobant  des  globules  de  pus. 

L'(''pith(''liutn  des  vaisseaux  est  toujours  gonllé,  desquamé  et 
l'ntliiV'it',  cl  la  paroi  du  vaisseau  est  intiltréc;  d'élénu'nts  nou- 
veaux il  iiicnu'  (le  globules  de  |ius. 
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Dans  le  cerveau,  les  gaînes  lymphatiques  qui  représentent 
les  véritables  vaisseaux  lymphatiques  de  l'organe,  montrent^ 
dans  l'encéphalite,  dans  le  ramollissement  cérébral  et  les  hé- 
morrhagies,  une  série  d'altérations  qui  peuvent  être  facilement 
étudiées.  Elles  consistent  dans  la  production  de  globules  de  pus 
granuleux,  et  dans  une  prolifération  avec  desquamation  de 
l'épithélium.  En  général,  ces  lésions  sont  accompagnées  de  la 
sortie  d'un  certain  nombre  de  globules  rouges  qui  donnent 
naissance  à  du  pigment  sanguin  et  même  à  des  cristaux  d'héma- 
toïdine. 

Dans  les  formes  chroniques,  en  particulier  dans  le  ramollis- 
sement ancien  du  cerveau,  les  gaines  lymphatiques  très-disten- 
dues  présentent  un  épithélium  chargé  de  granulations  grais- 
seuses et  contiennent  de  nombreux  corps  granuleux  et  des 
globules  de  pus.  Il  est  probable  que  les  granulations  résultant 
de  la  fonte  du  foyer  de  ramollissement  peuvent  être  prises  par 
les  voies  lymphatiques  et  enlevées  peu  à  peu. 

Dans  la  métrite  puei'pérale,  les  vaisseaux  lymphatiques  qui 
se  trouvent  aux  angles  de  l'utérus  et  dans  le  ligament  large  se 
montrent  souvent  dilatés  et  remplis  de  pus  granuleux.  Les  tu- 
niques des  lymphatiques  sont  infiltrées  de  globules  purulents. 

Dilatation  des  lymphatiques  {îymphangiectasie) .  —  Dans  l'élé- 
ph;intiasis,  dans  la  macroglossie  congénitale,  les  vaisseaux  lym- 
phatiques sont  dilatés  sans  que  leur  structure  ait  subi  de  modi- 
iications  très-considérables.  Leurs  cellules  épithéliales  y  sont 
développées  et  faciles  à  voir.  L'injection  de  ces  vaisseaux  est 
toujours  plus  facile  qu'à  l'état  normal.  (Voyez  pages  2^9  et 
suivantes.) 

Lésions  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  les  tumeurs.  —  La 
tuberculose  des  vaisseaux  lymphatiques  s'observe  très-souvent 
sur  les  séreuses  (plèvre,  péiicarde,  péritoine). 

Sur  le  péritoine  viscéral,  au  niveau  des  ulcérations  lubercu- 
huses  de  l'intestin,  on  voit  souvent  des  cordons  noueux  blancs, 
opaques,  qui  partent  en  rayonnant  du  fond  induré  de  l'ulcéra- 
tion qui  regarde  la  séieuse.  Ces  cordons,  (jni  forment  un  relief 
à  la  surface  p(''ritonéale  d(>  l'intestin,  se  dirigent  à  travers  le  nu'- 
sentère  aux  ganglions  lymphatiques  vciisins.  A  leur  surface,  on 
peut  voir  souvent  (U^s  giaïuilalions  tuberculeuses  faire  saillie,  et 
lorsqu'on  les  coupe  en  travers  on  en  fait  sortir  une  substance 
caséeusc  l)lanclK'  ou  jaunâtre  et  opaque.  Le  contenu  de  ces  vais- 
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seaux  présente  des  corpuscules  blancs ,  des  corpuscules  plus 
volumineux  remplis  de  granulations  graisseuses  et  des  granu- 
lations graisseuses  libres.  Lorsqu'après  avoir  fait  durcir  la  pièce 
dans  l'alcool  ou  l'acide  chromique,  on  y  fait  des  sections  dans 
divers  sens  pour  les  soumettre  à  l'examen  microscopique,  on  y 
observe  toutes  les  phases  du  développement  des  granulations 
tuberculeuses.  Dans  un  premier  degré,  les  vaisseaux  lympha- 
tiques sont  remplis  de  globules  blancs  et  de  cellules  de  forme 
variée  provenant  de  l'épithélium  des  vaisseaux;  la  paroi  de 
ceux-ci  et  le  tissu  conjonctif  voisin  sont  infiltrés  dans  une  grande 
étendue  par  des  cellules  embryonnaires.  Dans  un  second  de- 
gré, les  cellules  groupées  dans  la  paroi  des  lymphatiques  et  dans 
le  tissu  conjonctif  forment,  avec  le  contenu  cellulaire  des  vais- 
seaux, un  nodule  ayant  tous  les  caractères  de  la  granulation 
tuberculeuse.  Ces  nodules,  disposés  sur  le  trajet  des  vaisseaux 
lymphatiques,  sont  plus  ou  moins  espacés.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas,  quelques-uns  se  touchent  ou  se  confondent  avec 
des  granulations  voisines  nées  dans  le  tissu  conjonctif.  Il  se 
forme  ainsi  par  place  des  amas  de  granulations. 

Lorscjue  le  carcinome  dévelop[)e  une  irritation  dans  les  vais- 
seaux lymphati(jues  qui  paitent  de  la  luniéur,  on  les  voit  for- 
mer des  cordons  durs  dont  le  volume  augmente  peu  à  peu 
jusqu'à  celui  d'une  plume  de  corbeau.  C'est  ce  qui  a  lieu  par 
exemple  dans  certains  carcinomes  durs  de  la  mamelle  oîi  plu- 
sieurs angioleucites  répétées  finissent  par  transfoinier  les  vais- 
seaux lymphatiques  en  des  cordons  durs,  pleins  et  compléte- 
nu'ul  s(iuirilieux. 

Dans  les  carcinomes  secondaires  des  poumons  et  de  la  plèvre, 
on  voit  (|uelqnefois,  à  la  surface  de  celte  séreuse,  des  réseaux 
l\m|)liati(|ues  noueux  et  itulurés,  giis  ou  opaques.  Sur  les  vais- 
seaux ainsi  altérés,  on  observe  aussi  parfois  de  petites  nodosités 
carcinomalcnses  secondiiires,  et  les  vaisseaux  loupt's  en  travei's 
laissent  sourdre  un  suc  laiteux,  l-a  inèuui  di'générescence  des 
vaisseaux  peut  se  inontrei-  dans  les  autres  si'-reuses,  dans  le 
péritoine  notamment. 

D'après  ce  <|ue  nous  avons  dit  précédemment  de  l'évolution 
des  carcinomes  et  de  la  communication  de  ses  alvéoles  avec  les 
lyniplialiques,  il  est  très-probabb;  que  les  cellules  des  alvéoles 
peuvent  pénétrer  dans  les  vaisseaux  lym|dialiques  et  devenir  le 
point  de  di'qiart  de  leur  transforinalion. 
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CHAPITRE  XII.  —  GANGLIONS  LYMPHATIQUES, 
§    1.   —  Histologie    normale    des    ganglions. 

Les  ganglions  lymphatiques  sont  des  organes  placés  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques.  Si  l'on  en  juge  d'après  les 
descriptions  des  auteurs,  leur  structure  serait  très-compliquée, 
mais  en  réalité  elle  est  fort  simple.  Les  ganglions  sont  entourés 
par  une  capsule  de  tissu  conjonctif  qui  ne  constitue  pas  une 
membrane  close,  mais  qui  est  simplement  une  .couche  de  tissu 
conjonctif  fascicule  dans  laquelle  les  faisceaux  forment  un  feu- 
trage plus  serré  que  dans  le  tissu  conjonctif  ordinaire.  Cette 
capsule  est  traversée  par  des  vaisseaux  sanguins  et  par  les  vais- 
seaux lymphatiques  qui  entrent  dans  le  ganglion  et  ceux  qui 
qui  en  sortent. 

Arrivés  dans  le  ganglion,  les  vaisseaux  lymphatiques  affé- 
rents pénètrent  par  différents  points  de  la  surface,  et  s'ouvrent 
dans  un  système  cavitaire  sur  la  disposition  duquel  nous  allons 
revenir.  Les  vaisseaux  afférents  y  prennent  également  naissance 
et  se  constituent  déjà  à  l'état  de  canaux  distincts  dans  le  hile  de 
l'ofgane  par  où  ils  sortent  du  ganglion.  Ce  système  cavitaire  qui 
correspond  aux  sinus  et  aux  courants  lymphatiques  de  His,  est 
sillonné  par  les  artères  et  les  veines  du  ganglion.  De  la  paroi 
des  vaisseaux  sanguins  partent  de  petits  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif qui,  se  divisant  et  s'anastomosant  avec  des  faisceaux 
voisins,  forment  un  réseau  compliqué  qui,  au  point  de  vue 
histologique,  ne  diffère,  dans  ce  qu'il  a  d'essentiel,  du  grand 
épiploon  que  parce  que  ces  travées  rayonnent  dans  toutes  les 
directions,  tandis  que  dans  le  grand  épiploon  les  travées  sont 
placées  dans  le  même  plan.  Sur  des  coupes  de  ganglion  perpen- 
diculaires à  une  artère,  on  voit  celle-ci  entourée  d'un  anneau 
de  la  limite  duquel  partent  en  rayonnanl  les  faisceaux  réticulés 
de  tissu  conjonctif.  Ces  liljres  sont  d'autant  plus  minces  qu'on 
s'éloigne-  de  l'artère. 

Les  fibres  de  tissu  conjonctif  réticulé  ([ui  sillonnent  la  cavité 
lympluitique  du  ganglion  ne  possèdent  jamais  de  noyaux  dans 
leur  intérieur  ni  dans  leur  continuité,  ni  au  point  oii  elles 
s'entrecroisent.  Ces  liluos  sont  recouvertes  de  cellules  endothé- 
liales  plates  senil)lai)les  à  celles  ([ue  l'on  observe  sur  les  fines 
travées  du  grand  épiploon.  Toutes  ces   cavités  sont  remplies  de 
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lymphe  extrêmement  riche  en  glol)ules  blancs,  de  telle  sorte 
que  l'on  ne  voit  bien  le  réticulum  qu'après  avoir  chassé  ces 
globules  avec  le  pinceau  sur  des  coupes  minces  du  ganglion. 
Si  l'on  injecte  par  une  piqûre,  avec  du  bleu  de  Prusse  soluble, 
un  ganglion  lymphatique,  le  liquide  coloré  remplit  tout  ce 
système  lymphatique  et  sort  par  les  vaisseaux  afférents.  Si 
.  l'on  fait  alors  des  coupes  de  ^organe,  on  voit  que  le  liquide 
coloré  n'occupe  qu'une  partie  du  ganglion;  il  n'a  pas  pénétré 
dans  une  portion  qu'il  nous  l'oste  à  décrire  et  qui  répond  aux 
follicules  et-  aux  cordons  folliculaires  (His). 

Ces  foUicules  se  voient  bien  surtout  dans  les  ganglions  du 
mésentère  au  moment  de  la  digestion  parce  qu'ils  sont  légère- 
ment translucides,  tandis  que  les  voies  lymphatiques  précédem- 
ment décrites  sont  remplies  de  chyle  et  forment  des  zones  opa- 
ques. Ces  follicules  sont  airondis  à  la  surface  libre  du  ganglion, 
tandis  que  du  côté  du  hile  ils  forment  un  ou  plusieurs  prolonge- 
ments sinueux  qui  leur  appartiennent  en  propre,  bien  qu'on  leur 
ait  donné  un  nom  distinct,  celui  de  cordons  fui licuîa ires.  N'eus 
désignerons  tout  le  follicule  ainsi  compris  sous  le  nom  de  sys- 
tème lolliculaire,  réservant  à  la  voie  parcourue  par  la  lymphe 
le  nom  de  système  caverneux lympha(i(|ue.  Cehii-ci  correspond 
aux  artères  et  aux  veines  du  gan^Hon,  le  système  folliculaire 
correspond  aux  capillaires  sanguins.  Le  l'olliculene  diffère  dans 
sa  structure  du  tissu  qui  forme  le  système  caverneux  que  par 
la  minceur  plus  grande  des  fibrilles.  Le  réseau  capillaire  des 
Ibliicules  est  à  larges  mailles  régulières.  Sur  une  coupe  perpen- 
diculaire à  la  direction  d'un  de  ces  capillaires,  on  voit  autour  de 
lui  un  anneau  duquel  parlent  des  (ibrilles  qui  s'anastomosent 
et  forment  un  réseau.  Il  n'y  a  pas  de  noyaux  ni  de  cellules  dans 
t(!s  fibrilles,  pas  plus  suivan*  leui-  continuité  (jue  dans  leurs 
points  de  jonction,  contrairement  à  l'observalion  des  hislolo- 
gisles  modernes  et  à  ce  que  nous  avions  cru  d'aboid  et  exposé 
dans  la  première  partie  de  ce  manuel  (voy.  p.  1  !}  et  2;V2).  Cequi 
nous  a  piMinis  d'aniver  à  cette  conclusion  il),  cesl  l'emploi  de 
I  acide  picri(|iH'(oii(enlr(''  pour  durcir  les  ganglions  avant  d'y  faire 
des  coupes.  Apri's  vingl-(|ualre  heures  de  macéi'aliou,  un  petit 
gîinglion  lympli  ili(]ue  a  acquis  une  consistance  siiftisante  :  on 
pt'iil  alors  (It'gager  le  lissu  conjoiiclif  ré-liculé  des  follicules,  de 
telle  sorte  «pi'il   n'y    reste   plus  un  seul   élément  cellulaire,  ni 
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dans  les  mailles  du  stromani  dans  les  fibrilles.  Si  le  traitement 
au  pinceau  est  moins  complet,  on  aperçoit  à  la  surface  des 
fibrilles  ou  à  leur  point  de  jonction  des  noyaux  aplatis  reliés 
aux  fibrilles  par  une  couche  de  protoplasma  dont  nous  ne  con- 
naissons pas  encore  l'étendue.  Dans  les  irritations  aiguës  des 
ganglions  lymphatiques,  l'expulsion  de  tous  les  éléments  cellu- 
laires est  encore  plus  facile  qu'à  l'état  normal.  INous  revien- 
drons bientôt  sur  ce  point. 

La  limite  entre  les  follicules  et  le  système  caverneux  lym- 
phatique est  assez  nettement  dessinée  soit  par  les  injections 
interstitielles  au  bleu  de  Prusse,  soit  par  un  lavage  incomplet 
au  pinceau.  Les  mailles  du  tissu  caverneux  étant  plus  larges  et 
les  cellules  lymphatiques  moins  nombreuses  que  dans  le  sys- 
tème folliculaire,  le  pinceau  les  dégage  d'abord  et  le  système 
caverneux  forme  autant  d'espaces  clairs,  mais  on  ne  voit  pas 
entre  ces  deux  substances  une  véritable  membrane  limitante. 
On  peut  du  reste  démontrer  par  l'expérience,  qu'il  y  a  un  pas- 
sage assez  facile  entre  les  follicules  et  le  système  caverneux 
des  ganglions.  Pour  cela  on  introduit  chez  un  lapin  du  vermillon 
en  poudre  fine,  délayé  dans  l'eau,  au  milieu  du  fissu  conjonctif 
profond  qui  entoure  le  nerf  sciatique.  L'animal  étant  sacrifié, 
quarante-huit  heures  après  cette  opération,  on  trouve  des  vais- 
seaux lymphatiques  qui  partent  de  la  région  où  le  vermillon  a  été 
répandu,  et  qui  sont  remplis  de  la  matière  rouge  comme  si  on  les 
avait  injectés.  Les  ganglions  lombaires  où  se  rendent  ces  vais- 
seaux contiennent  aussi  du  vermillon  ;  celui-ci  est  surtout  fixé 
dans  le  système  caverneux,  de  telle  sorte  que  les  follicules  ap- 
paraissent à  la  surface  du  ganglion  comme  des  cercles  blancs 
entourés  de  lisérés  rouges.  Sur  dts  coupes  faites  après  durcisse- 
ment dans  l'acide  picrique,  on  voit  que  tous  les  grains  de  ver- 
millon sont  contenus  dans  des  cellules.  Ces  cellules  sont  de 
deux  espèces  :  des  globules  lympiiatiques  et  quelques-unes  des 
cellules  épitliéliales  (jui  recouvrent  les  fibres.  Un  observe  aussi 
des  grains  de  vermillon  dans  (juelques-unes  des  cellules  lym- 
phatiques de  la  substance  folliculaire. 

Dans  un  phénomène  physiologique,  le  transport  du  chyle  à 
travers  les  ganglious  du  mésentère  peudaul  la  digestion,  on 
trouve  des  granulations  graisseuses,  uon-seulemenl  dans  les 
espaces  du  système  caverneux  lympliati(iue,  mais  encoie  dans 
les  cellules  du  système  folliculaire,  bien  (ju' elles  y  soient  eu 
moindre  proportion.  Il  est  donc  probable  que  les  mailles  du 
I  issu  réticulé  des  follicules  sont  en  communication    avec   les 
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mailles  réticulées  du  système  caverneux,  d'où  l'on  doit  conclure 
qu'un  ganglion  lymphatique  n'est  autre  chose  qu'une  cavité 
lymphatique  compliquée  ou  cavité  séreuse  placée  sur  le  trajet 
des  vaisseaux  lymphatiques. 

Les  vaisseaux  afférents  entrent  dans  cette  cavité  par  diffé- 
rents points  de  la  substance  et  les  vaisseaux  efférents  en  sor- 
tent après  s'être  constitués  au  niveau  du  hile  :  là,  ils  sont  logés 
à  côté  des  artères  et  des  veines  qui  possèdent  des  parois  distinctes, 
tandis  que  les  lymphatiques  efférents  sont  de  simples  canaux 
creusés  au  milieu  du  tissu  conjonctif  et  recouverts  dun  épithé- 
liimi.  Chez  les  grenouilles  où  il  n'existe  pas  de  ganglions  lym- 
phatiques proprement  dits,  on  observe,  sur  le  trajet  des  vaisseaux 
lymphatiques,  de  vastes  sacs  recouverts  d'épithélium  et  par- 
courus par  des  faisceaux  vasculaires  et  nerveux  tapissés  eux- 
mêmes  d'épithélium.  Les  nombreuses  travées  anastomosées  qui 
sillonnent  les  ganglions  lymphatiques  des  mammil'ères,  sont 
recouvertes  de  cellules  épithéliales  analogues.  Il  n'y  a  de  dillé- 
rcnce  fondamentale  entre  les  ganglions  lymphatiques  des 
mammifères  et  les  sacs  lymphatiques  des  batraciens  que 
dans  le  système  folliculaire  où  la  circulation  de  la  lymphe  est 
à  peu  près  ludle.  Il  est  probai)le  qu'il  se  fait  là  une  élabora- 
tion relative  à  la  formalion  des  cellules  lymphatiques  ou  glo- 
bules Idancs.  Ceux-ci  développés  dans  la  substance  folliculaire 
pénétreraient  dans  le  système  caverneux,  et  entreraient- ainsi 
dans  la  grande  circulation  lymphatique. 

Nous  avons  montré  plus  liant  (\ne  des  globules  lymphati- 
ques venant  des  espaces  caverneux,  peuvent  pénétrer  dans  les 
aréoles  des  follicules. 
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Pk.mkntatio.n  DE.S  GANGLIONS.  —  On  obseiTC  très-souvent  une 
coloration  noire  des  ganglions  lymphatiques  péri-bronchiques 
de  radiiilc  cl  du  vieillard  :  une  coloration  analogue  peut  se 
montrer  (lau><  d'autres  ganglions  ,  lorscjue  les  régions  d"où 
provicuiH'ut  leurs  viiisseaux  alVérenls  ont  tHé  le  siège  diiililtr;i- 
tioiis  de  sang  ou  de  matières  ('traugères  gramdeuses  et  cido- 
rées.  (î'est  ainsi  (|ue  lors(|ue  des  poudres  cidoices  ont  été  intro- 
duites dans  le  denue  parla  prali(|U(<  populaire  du  tatouage,  les 
^'an^lious  lymphatiques  eorrespoudauls  piH-senteul  dans  leur 
inti'i  ieui-  (1rs   jiarliiiih's  cnldrautes.    Si    les    lualières  cidori'es, 
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au  lieu  d'avoir  été  déposées  dans  le  tissu  conjonctif,  existent 
ou  sont  introduites  dans  le  sang,  la  pigmentation  des  ganglions 
lymphatiques  n'a  pas  lieu,  ou  bien  elle  est  très-limitée  :  c'est 
ce  qui  résulte  des  expériences  de  Langerhans.  INous  avons  relaté 
plus  haut  avec  quelle  rapidité  se  fait  la  pénétration  des  particules 
colorées  dans  les  ganglions  lymphatiques  lorsqu'elles  sont  dépo- 
sées dans  le  tissu  conjonctif.  On  a  vu  également  que,  lorsque  du 
sang  sorti  des  vaisseaux  séjourne  dans  l'intérieur  des  tissus,  il 
subit  une  série  de  métamorphoses  qui  aboutissent  à  la  formation 
de  granules  colorés.  Ceux-ci  repris  par  la  voie  des  lymphatiques 
viennent  se  fixer  dans  les  ganglions. 

Comme  on  vient  de  le  voir,  les  particules  colorées  qu'on  re- 
marque dans  les  ganglions  sont  de  deux  espèces  :  elles  procè- 
dent du  sang,  ou  ce  sont  des  particules  étrangères  à  l'orga- 
nisme introduites  par  les  voies  lymphatiques  dans  le  parenchyme 
ganglionnaire.  Les  premières  sont  jaunes,-  rouges,  brunes  ou 
noires,  elles  sont  arrondies  ou  anguleuses  :  quelques  auteurs, 
disent  même  avoir  trouvé  à  côté  d'elles  de  vrais  cristaux  d'hé- 
matoïdine  (Kebsamen).  Les  secondes  formées  par  des  matières 
opaques,  paraissent  toujours  noires  ou  foncées  à  la  lumière  ré- 
fractée. Ces  substances  sont  du  charbon,  du  vermillon,  des  pou- 
dres métalliques,  etc. 

Les  ganglions  infiltrés  de  pigment  sont  gris-ardoisés  ou  noirs, 
ou  marlués  de  gris,  de  blanc,  et  de  noir.  Dans  ce  dernier  cas  la 
pigmentation  siège  surtout  dans  le  système  caverneux  lympha- 
tique et  le  système  folliculaire  est  plus  faiblement  coloré.  Lors- 
qu'il n'y  a  que  quelques  stries  noirâtres  dans  les  ganglions, 
elles  occupent  exclusivement  les  fentes  du  système  caverneux.' 

En  général,  les  ganglions  atteints  de  pigmentation  sont  plus 
volumineux  et  plus  consistants  qu'à  l'état  normal.  L'augmenta- 
tion de  volume  d'un  ganglion  sous  l'infinence  de  la  pénétration 
du  pigment  [)eut  être  facilement  reproduite  par  des  expériences 
sur  les  animaux.  Chez  un  rat,  si  l'on  injecte  avec  une  seringue 
de  l'ravaz  un  demi-centimètre  cube  d'eau  tenant  en  suspen- 
sion des  grains  de  vermillon,  dans  le  tissu  conjonctif  péri-scia- 
tique,  on  voit  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  un  des  deux  gan- 
glions lombaiies  fortement  coloré  par  le  vermillon  et  présentant 
un  diamètre  deux  fois  plus  considérable  (|ue  celui  du  ganglion 
symétrique. 

Certains  des  ganglions  pigmentés  sont  durs  et  présentent  une 
surface  de  section  sèche,  luisante,  dont  on  ne  fait  sortir  aucun 
suc  par  la  pi'cssion. 
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Ces  derniers  ganglions  ont  subi  sous  l'influence  de  l'in  ilation 
lente  déterminée  par  la  présence  de  la  matière  pigmentaire, 
une  véritable  transformation  fibreuse.  Sur  des  coupes  microsco- 
piques, on  constate  que  les  artères  sont  entourées  de  zones 
fibreuses  épaisses  et  que  les  cellules  interfasciculaires  sont  infil- 
trées de  pigment.  Les  fibres  réticulées  de  la  substance  caver- 
neuse sont  hypertrophiées,  leurs  cellules  épithéliales  contien- 
nent des  granulations  pigmontaires;  les  cellules  lymphatiques  en 
renferment  aussi.  La  substance  folliculaire  n'est  plus  distincte 
de  la  substance  caverneuse,  et  partout  le  ganglion  se  montre 
avec  l'aspect  que  nous  venons  de  décrire.  Il  peut  même  arri- 
ver que  le  tissu  réticulé  ait  disparu  d'une  manière  complète,  et 
que  le  tissu  conjonclif  périvasculaire  infiUré  de  pigment  occupe 
tout  l'organe.  Mais  ce  sont  là  des  exemples  de  transformation 
complète  qui  n'existent  que  chez  les  vieillards  ou  dans  les  lé- 
sions de  la  phthisie  des  ouvriers  mineurs. 

Les  ganglions  qui  ne  sont  que  peu  pigmentés,  comme 
par  exemple  les  ganglions  bronchiques  à  la  suite  des  pneu- 
monies, les  ganglions  des  plis  articulaires  à  la  suite  des 
phlegmons  ou  des  hémorrhagies  du  tissu  conjonctif  des  mem- 
l)res,  se  montrent  avec  des  caractères  bien  dillérents.  Ils  sont 
alors  hypertrophiés;  ils  donnent  un  suc  abondant  dans  lequel 
on  trou\e  des  cellules  petites,  sphériques,  contenant  des  gra- 
nulations pigmentaires  jaunes,  rouges  ou  brunes,  tandis  que, 
dans  l'altération  plus  pronoiu'ée,  toutes  les  giainilations  pig- 
nu'ntaires  sont  absolument  noires.  Dans  ce  liquide,  il  existe 
aussi  de  grandes  cellules  i-amifiées  ou  anguleuses  contenant 
plusieurs  noyaux  ovalaires  et  des  grains  de  itigment. 

Sur  des  coupes,  on  constate  (|ue  la  substance  caverneu.se  est 
lirincipalement  le  siège  de  la  pigmentation,  et  que,  à  côté  des 
celhiles  l\nq)liati(iues  pigmentées,  il  en  est  d'autres  incolores  et 
plus  petites.  Il  cviste  aussi  des  granulations  colorées  sur  les 
cellules  é(tilliéliales  des  libres  léticuh-es.  Celles-ci  légèrement 
Ininéliées  se  détachent  plus  facilement. 

Inii.ammation  i)i>  f. AVOUONS  ;  AiHMTK  AK.iw'..  —  Lcs  gauglions 
cnlIatnnK's  sont  quelquefois  augmentés  considi-iableuient  de 
solunie:  ils  teiuieiit  ;i  prendre  une  forme  splh'rique,  ou  bien, 
s'ils  rencftnlrenl  des  ganglions  voisins  également  tuuu'tiées,  ils 
s'aplatissent  les  uns  sur  les  autres.  Le  tissu  conjonctif  qui  les 
etilonr(>  rsl  le  siège  d'un  n-deme  inllauunatoire  avec  luie  t'on- 
(.'(•slidii  des  vfii>si>aii\  <|iii  ainéiie  soiixeiil  de  petites  iH'cllvinoses. 
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Dans  les  cas  d'adénite  intense,  le  tissu  conjonctif  œdémateux 
présente  des  ilôts  purulents,  ou  bien  il  constitue  un  abcès,  de 
telle  sorte  que  le  ganglion  lymphatique  peut  être  entouré  d'une 
couche  de  pus. 

Dans  le  ganglion  lui-même  on  trouve  des  allérations  qui 
varient  suivant  le  degré  de  l'inflammation.  Dans  une  première 
période,  il  y  a  congestion  et  œdème  inflammatoire,  surtout  bien 
marqué  dans  le  système  caverneux  lymphatique,  de  telle  soi  te 
que  les  follicules  et  les  cordons  folliculaires  sont  beaucoup 
plus  accusés  que  d'habitude,  parce  qu'ils  forment  des  taches 
ou  des  traînées  blanchâtres  opaques  sur  un  fond  légèrement 
translucide. 

Dans  certains  cas,  l'hypérémie  et  la  suffusion  sanguine  qui 
l'accompagne  déterminent  une  augmentation  de  volume  avec 
coloration  "rouge  ou  rouge  brun  de  tout  le  parenchyme  du 
ganglion  ;  celui-ci  ressemble  alors  au  tissu  splénique.  Telle  est 
la  lésion  observée  d'habitude  dans  les  ganglions  bronchiques  à 
la  suite  de  la  pneumonie  ou  de  la  bronchite  intense  et  capil- 
laire. 

A  une  période  plus  avancée,  la  distinction  entre  les  deux 
substances  des  ganglions  n'est  plus  possible,  et  lorsqu'on  'racle 
la  surface  de  coupe,  on  obtient  un  suc  très-abondant  comme 
dans  le  carcinome  mou.  Sur  les  ganglions  normaux,  vingt- 
(juatre  heures  après  la  mort,  les  ganglions  contiennent  un  suc 
légèrement  lactescent  analogue  à  celui  que  donne  un  sar- 
come encéphaloïde.  Mais  dans  le  cas  d'inflammation,  ce  suc 
est  beaucoup  plus  abondant  et  plus  lactescent. 

Examiné  au  microscope  dans  l'inflammation,  ce  suc  montre 
un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  et  de  grosses  cel- 
lules épithéliales,  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux.  Ces  der- 
nières cellules  sont  gonflées,  ont  de  (juinze  nhllièmes  à  deux 
centièmes  et  demi  de  millimètre,  et  ressemblent  aux  cellules  à 
noyaux  multiples  de  la  moelle  des  os;  cependant  elles  sont 
moins  volumineuses  et  contiennent  moins  de  noyaux  que  dans 
certaines  Ihiiues  cbroniipu'S  que  nous  étutlierons  plus  loin. 

l,'inflan)inalion  du  ganglion  peut  aller  Justiu'à  la  formation 
(lilots  IVanchemonl  purulents  dans  son  intérieur,  ou  même 
d'un  foyer  purulent  uniciue.  Des  liémorrhagies  peuvent  aussi 
se  faire,  et  le  sang  s'inliltrc  alors  dans  le  parencliyme  du  gan- 
glion enllajnnié. 

I,es  globules  ([ui  se  trouvent  dans  les  foyers  purulents  ne  dif- 
fèrent pas  notablement  des  cellules  lynipliali(pies  :  cependant 
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les  premiers  présentent  souvent  des  granulations  graisseuses; 
on  y  observe  aussi  de  gros  corps  granuleux. 

Lorsqu'on  pratique  des  coupes  sur  un  ganglion  enflammé 
durci  par  l'acide  picrique  et  qu'on  le  traite  par  le  pinceau, 
on  voit  d'abord  dans  la  première  période  de  l'inflammation 
(gonflement  et  œdème),  les  modifications  des  cellules  que  nous 
avons  indiquées,  notamment  le  gonflement  et  la  multiplica- 
tion des  noyaux  des  cellules  épitbélialcs.  Les  fibres  du  système 
caverneux  sont  tuméfiées  ;  au  lieu  de  paraître  formées  par  une 
substance  homogène,  elles  se  montrent  constituées  par  une 
substance  fibrillaire  et  granuleuse.  Ces  fibres  ont  atteint  jusqu'à 
cinq  et  même  dix  fois  leur  diamètre  normal. 

Dans  la  substance  follicidaire,  les  fibres  moins  notablement 
gonflées  ne  montrent  pas  de  fibrilles  constituantes  et  sont  sim- 
plement parsemées  de  granulations. 

Dans  les  cas  où  le  ganglion  enflammé  ressemble  à  la  rate 
par  sa  couleur,  les  capillaires  de  la  substance  folliculaire  sont 
fortement  dilatés,  remplis  de  globules  rouges  du  sang,  et, 
entre  les  éléments  lymphatiques  qui  comblent  les  mailles  du 
slroma,  on  observe  des  îlots  ou  des  tiaînées  de  globules  rouges 
ou  des  globules  rouges  disséminés  entre  les  éléments  lympha- 
tiques, l'onr  observer  nettement  cette  dernière  disposition,  il 
faut  faire  durcir  le  ganglion  dans  l'alcool  à  60',  y  prati(iuer  des 
coupes  minces,  les  colorer  au  carmin  et  les  examiner  dans  la 
glycérine.  Les  gloltnles  rouges  se  recomiaissent  alors  connue 
autant  de  petits  ceicles  à  bords  nets  et  non  colorés  par  le 
carmin. 

Loisqnc  l'adénite  ariive  à  la  suppuration,  on  observe  sur 
(les  coupes,  au  niveau  de»  îlots  de  pns,  des  pertes  de  substance.*» 
irrégniières  à  la  limite  desquelles  ou  peut  suivre  le  juocessus 
de  la  destruction  des  fibrilles  du  stroma  rt'ticnlé.  (!elles-ci  se 
gonflent,  se  ramollissent  et  forment  finalement  un  détritus 
granuleux  (]ui  est  absorbé  par  les  cellules  l\mi)liati(|ncs  voi- 
sines. 

Il  tant  noter  encore  que  le  tissn  conjonitif  ordinaire  qni 
at'((jnqiagiu'   les   gros  vaisseaux   est   inlillié  de  glolmles  puru- 

I.  adi'-niltï  aigne  c>sl  r.ucmcnl  primitive  :  le  plus  son\enl  e!h> 
se  nionti'c  diins  des  ganglions  don!  les  racines  lymphatiques 
sont  |don}jées  dans  un  loyer  inllaiumatoire  ou  sont  en  rapport 
iiv«'c  une  uirératioti.  Il  est  très-probable  que  l'iidlannnatiitn  du 
udiiLlinn   est    al()i>   lié-e    nu   transport  de  substances  iirilanle.s 
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encore  mal  déterminées,  élaborées  dans  le  foyer  inflamma- 
toire ou  provenant  de  l'extérieur.  Comme  foyers  inflammatoires 
causes  d'adénites,  nous  devons  citer  les  pneumonies,  les  bron- 
chites, les  eczémas  impétigineux,  le  chancre  mou,  la  blennor- 
rhagie,  les  excoriations  et  ulcérations,  les  ulcérations  de  l'in- 
testin, celles  de  la  fièvre  typhoïde  notamment  ;  on  observe 
aussi  des  adénites  dans  les  maladies  infectieuses  (peste,  scarla- 
tine, variole,  etc.),  maladies  dans  lesquelles  il  y  a,  selon  toute 
probabilité,  transport  de  matières  virulentes  dans  les  voies 
lymphatiques. 

Adénite  chronique.  —  On  a  l'habitude  de  rattacher  à  l'inflam- 
mation chronique  des  ganglions  lymphatiques  la  transformation 
fibreuse  simple,  la  transformation  caséeuse  simple  ou  scrofu- 
leuse,  enfin  les  dégénérescences  calcaires. 

La  transformation  fibreuse  des  ganglions  est  assez  commune 
dans  les  glandes  bronchiques  et  inguinales  des  sujets  avancés  en 
âge.  Le  plus  souvent  elle  s'accompagne  d'une  liypertrophie 
légère  et  d'une  pigmentation  :  elle  consiste  dans  une  augmen- 
tation d'épaisseur  du  tissu  conjonctif  périvasculaire  du  système 
caverneux  :  les  travées  réticulées  des  espaces  caverneux  sont 
doublées  ou  triplées  de  volume,  et  dans  nombre  de  points  elles 
paraissent  fibrillaires. 

Le  parenchyme  folliculaire  présente  par  contre  une  atrophie 
plus  ou  moins  considérable  pouvant  aller  jusqu'à  sa  disparition 
complète.  Le  plus  souvent  on  n'en  trouve  plus  que  des  îlots 
disséminés  de  forme  irrégulière,  siégeant  particulièrement  à  la 
périphérie  du  ganglion. 

Chez  les  sujets  lymphatiques  ou  scrofuleux  l'engorgement 
des  ganglions  qui  se  montre  d'habitude  à  la  suite  d'inflamma- 
tions catarrhales  des  muqueuses  ou  d'éruptions  humides  de  la 
peau  abeutit  à  une  transformation  des  ganglions  piéalablement 
hypertrophiés.  Cette  lésion,  dans  sa  première  période,  afiecte 
la  forme  de  petits  îlots  cireux  dans  la  substance  corticale,  et 
notamment  dans  le  parenchyme.  Dans  une  seconde  période,  ces 
petits  îlots,  de  forme  irrégulière,  se  fondent  les  uns  dans  les 
autres,  et  donnent  une  masse  opaque  blanchâtre,  grumeleuse, 
dont  la  consistance  et  la  sécheresse  varient  suivant  que  la 
lésion  est  plus  ou  moins  ancienne.  Lorsque  cette  Iransformalicn 
est  de  vieille  date ,  le  ganglion  hypertrophié  est  devenu  une 
substance  crayeuse,  sèclie,  non  vasculaire,  qui  se  détache  par 

COUNIL    ET    UANVIEB.  3i 
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^Tumeaux,  <3t  qui  est  enveloppée  par  la  capsule  du  ganglion 
qui  lui  forme  une  membrane  kystique. 

Comme  dernier  terme  de  cette  lésion,  on  voit  survenir  la 
transformation  calcaire.  On  trouve  assez  souvent  chez  les  vieil- 
lards des  ganglions  formés  par  une  capsule  fibreuse  contenant 
une  pierre  légèrement  lobulée  et  retenue  à  la  capsule  par  des 
filaments  fibreux  qui  pénètrent  dans  son  intérieur.  Cette  pierre 
est  friable,  ou  bien  elle  est  assez  consistante  pour  rebondir,  si 
on  la  laisse  tomber  sur  une  surface  dure.  Il  est  rare  cependant 
que  la  pétrification  soit  aussi  complète:  le  plus  sonvent  les  gan- 
glions pétrifiés  renferment  seulement  une  ou  plusieurs  petites 
masses  dont  le  volume  et  la  forme  sont  très  variables. 

Ces  difiérentes  dégénérescences  des  ganglions  peuvent  être 
désignées  sous  le  nom  de  dégénérescence  cireuse,  caséeuse, 
.  crayeuse  et  calcaire. 

Sur  des  coupes  des  ganglions  présentant  des  îlots  rivriur 
lavées  au  pinceau,  on  constate  qu'il  est  impossible  de  dégager  le 
stroma  réticulé  au  niveau  de  ces  ilots.  Dans  ces  points,  tous  les 
éléments  sont  fondus  en  une  masse  semi-transparente,  dans 
laquelle  on  ne  reconnaît  nettement  aucun  élément  liistolo- 
uique,  et  qui,  sous  la  pression  (jue  l'on  peut  exercer  pai-  l'inter- 
médiaire du  petit  verre  à  recouvrir,  se  déchire  d'une  manière 
irrégulière.  I.cs  jtorlions  cireuses  se  colorent  par  le  picrocar- 
juiiiale  d'anmionia(iuc. 

Lorsque  la  transformation  caséciise  survient,  il  reste  souvent 
des  portions  du  ganglion  qui  sont  encore  cireuses,  et  l'on 
observe  tous  les  états  intermédiaires.  La  transfornip.tion  ca- 
séeuse  consiste  dans  la  dégéiiéiesconcc  graisseuse  des  éléments 
restés  entre  les  portions  cireuses,  et  dans  leur  dissociation 
moléculaire.  Il  peut  se  faire  aussi  que  l'alti-ration  caséeuse  se 
iiiniitre  d'emblée  à  la  suite  d'une  transformation  graisseuse. 
I.iirsqu'on  traite  par  le  pinceau  les  coupes  de  ces  ganglions 
cuséeux,  on  arrive  presque  toujours  à  cliasser  dans  ^uelqiu's 
points  la  matière  caséeuse,  et  Fou  letrouve  le  stroma  réticulé 
plus  ou  moins  complet  :  les  liliriMes  y  sont  jthis  miiu'es  et 
moins  souples  qiu>  sur  h's  gan^hons  normaux.  Ouant  j\  la 
matière  caséeuse  chassée  par  le  pinceau,  elle  est  f(tiinée  |tar  de 
petits  blocs  légèrement  anguleux  contenant  (pielques  granula- 
tions giaisseuses  (globules  lynipliatiiiiu-s  caséeux),  et  par  «les 
Kriinuiiitions  graissous(!S  libres;  elle  possède  quebjuefois  dos 
<;(»rps  nr.imileux  et  souvent  des  cristaux  de  matièri!  grasse. 

i>aus  les  transformations  crnijeusvs,  on  tu*  |>eut  plus  recon- 
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naître  le  stroma  réticulé,  et  la  masse  fait  effervescence  quand 
on  y  ajoute  de  l'acide  chlorhydrique. 

Les  masses  pierreuses  des  ganglions  lymphatiques  ne  possè- 
dent pas  la  structure  de  l'os  :  préparées  en  lames  minces,  elles 
sont  transparentes  et  présentent  des  fissures  et  stries  irrégu- 
lières. Elles  sont  en  partie  solubles  dans  l'acide  chlorhydrique, 
qui  en  dégage  de  l'acide  carbonique. 

Transformation  amyloide  des  ganglions.  —  Elle  se  ren- 
contre à  côté  de  celle  de  la  rate,  des  reins,  du  foie,  dans  les 
mêmes  circonstances,  c'est-à-dire  dans  les  cachexies  avec  une 
suppuration  de  longue  dm-ée.  Elle  s'accompagne  d'une  hyper- 
trophie régulière  du  ganglion  qui,  sur  une  surface  de  section, 
présente,  soit  dans  toute  son  étendue,  soit  dans  sa  substance 
corticale,  des  îlots  gris  demi-transparents  qui  prennent  une  teinte 
acajou  lorsqu'on  les  traite  par  la  solution  iodée  et  quelquefois 
les  colorations  violacées,  bleuâtres,  vertes,  quand  on  ajoute  de 
l'acide  sulfurique.  Les  corpuscules  de  la  lymphe  sont  trans- 
formés en  petits  blocs  transparents,  homogènes,  et  anguleux  par 
compression  réciproque.  Les  vaisseaux  capillaires  et  artériels 
ont  subi  l'altération  que  nous  avons  déjà  décrite. 

Transformation  colloïde.  —  Nous  avons  rencontré  plusieurs 
fois  une  transformation  des  ganglions  lymphatiques  dont  nous 
ne  connaissons  pas  la  cause.  Elle  consiste  dans  l'apparence 
colloïde  d'un  ou  de  plusieurs  ganglions  analogue  à  celle  du 
<:orps  thyroïde. 

Sur  des  coupes  pratiquées  après  durcissement  dans  l'alcool, 
les  parties  dégénérées  sont  formées  par  une  série  d'alvéoles  de 
dimension  variable  remplis  d'une  matière  réfringente  tout  à 
fait  seml)lal)le  à  celle  qu'on  trouve  dans  les  alvéoles  de  la 
glande  thyroïde.  Ces  alvéoles  sont  séparés  par  des  travées  fi- 
breuses, et  présentent  souvent  à  leur  périphérie  des  rangées  de 
cellules  sphériqucs,  dont  quelques-unes  sont  vésiculeuscs  et 
r'onticnncnt  elles-mêmes  de  la  matière  colloïde. 

Celte  altération  sans  importance  clinique  se  montre  surtout 
chez  les  sujets  avancés  en  âge  et  semble  en  rapport  avec  un 
arrêt  de  la  fonction  du  ganglion. 

Il  seiait  fort  utile  de  poursuivre  les  recherches  que  nous 
avons  commoncées  à  ce  snjot,car  elles  pourraient  jeter  un  cer- 
tain jour  sur  le  développement  et  la  signification  du  corps  thy- 
roïde (|ui  sont  encore  entourés  d'une  grande  obscurité. 
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Tumeurs.  —  Le  sarcome  des  ganglions  lymphatiques,  sauf  une 
espèce  qui  a  été  désignée  par  Billroth  sous  le  nom  d'adéno-sar- 
côme,  est  habituellement  un  produit  pathologique  secondaire. 
Il  est  beaucoup  plus  rare  que  le  carcinome  et  l'épithéliôme. 
Nous  avons  vu,  en  effet,  que  le  carcinome  et  l'épithéliôme 
se  propagent  surtout  par  les  voies  lymphatiques,  tandis  que 
le  sarcome  se  généralise  par  la  voie  du  système  sanguin,  ce 
qui  tient  à  ce  que  le  carcinome  présente  des  alvéoles  en  rap- 
port avec  le  système  lymphatique,  et  que  le  sarcome  déter- 
mine la  transformation  embryonnaire  des  vaisseaux  qu'il  en- 
globe et  végète  parfois  dans  leur  intérieur. 

Mais,  lorsqu'un  sarcome  se  forme  au  voisinage  des  ganglions 
lymphatiques,  ceux-ci  peuvent  être  englobés  par  le  développe- 
ment continu  do  la  tumeur,  et  l'on  voit  successivement  la  cap- 
sule et  le  parenchyme  ganglionnaires  être  le  siège  d'une  aug- 
mentation numérique  de  leurs  cellules  et,  par  suite,  d'une 
transformation  en  tissu  sarcomateux. 

Par  contre,  l'adéno-sarcôme,  dont  la  place  dans  la  classifica- 
tion des  tumeurs  n'est  pas  encore  nettement  fixée,  et  qui  pour- 
rait bien  être  une  variété  de  carcinome,  se  généralise  de 
préférence  parles  voies  lymphatiques;  il  détermine  la  transfor- 
mation successive  de  la  iliaine  ganglionnaire,  et  il  est  caractérisé 
par  une  liypcrtiophie  c<tnsidéral»lc  des  ganglions  envahis.  Ces 
ganglions,  dont  l'aspect  est  franchement  encé|)haloïde,  fondus 
[)arfois  avec  les  ganglions  voisins  en  une  seule  masse,  donnent 
un  suc  al)0ndant  dans  lequel  on  ol)serve  des  cellules  de  forme 
variée,  volumineuses  et  contenant  d'énormes  noyaux.  Sur  des 
cou[)es  faites  après  durcissement,  un  retrouve  des  travées  fi- 
l»reusesdes(|uelles  part  uu  réliculuiii  liiirillaiie  à  larges  mailles 
et  dont  les  lil)res  sont  revêtues  de  cellules  plates. 

Le  carcinùiiu:  des  ganglions  lyuipliuli(|ues  est  très-coinnum; 
(■'est  ainsi  (|ue  le  carcinome  de  la  mamelle  se  couiplicjue 
|)resque  touj<jurs  de  ce  qu'on  appelle  un  engorgement 
des  glandes  axillaircs.  Ces  ganglions  engorgés  sont  les  uns 
p(!tits,  fermes  et  d'apparence  fibreuse,  les  autres  rappellent 
absolum(!nl  l'aspect  (le  la  tumeur  primitive,  lorsiiu'on  en 
.t  lait  une  section.  Nous  avons  vu  page  17;")  (jue  la  Iransforma- 
tinii  lilHcuse  des  ganglions  lyniphali(iues  précède  habiluelle- 
iiinit  la  formation  du  tissu  earcinomateux  caracléristi(iue.  La 
Iraiislniiii.itioii  fibreuse  si'  fait  mi  m(''caiiisni(!  liistologi»|ue  fort 
.Himpil'.    Iiiiitos    les    fibrilles   du    rt-ticulum.  au»i  liicu   dans  le 
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système  caverneux  que  dans  le  système  folliculaire  du  gan- 
glion, s'hypertrophient  de  telle  sorte  que  les  alvéoles  qu'elles 
laissent  enlre  elles  deviennent  de  plus  en  plus  petits.  Certains 
disparaissent  même  complètement.  De  cette  façon,  les  voies 
lymphatiques  du  ganglion  arrivent  à  s'oblitérer  d'une  manière 
à  peu  près  complète.  Un  ganglion  ainsi  altéré  est  donc  pour 
un  certain  temps,  ime  barrière  à  la  propagation  du  cancer;  le 
ganglion  qui  a  subi  cette  première  altération  fibreuse  présente 
plus  tard  tous  les  caractères  du  carcinome  et  devient  lui-même 
un  nouveau  point  de  départ  pour  l'infection.  Pour  ce  qui  con- 
cerne la  formation  des  alvéoles  cancéreux  dans  les  tissus  fi- 
breux, voyez  page  173.  Lorsque  le  carcinome  secondaire  des 
ganglions  lymphatiques  se  développe  rapidement,  les  éléments 
lymphatiques  compris  entre  les  iibrilles  du  réticulum  prennent 
d'emblée  la  forme  des  cellules  dites  cancéreuses,  tandis  que  les 
fibrilles  augmentent  peu  h  peu  d'épaisseur  pour  former  l.es 
lra\ées  du  tissu  alvéolaire  qui  caractérise  le  carcinome. 

Les  tubercules  des  ganglions  lymphatiques  s'y  présentent  avec 
lés  mêmes  caractères  que  dans  les  autres  organes.  Ils  sont  isolés 
ou  confluents  ;  ils  se  développent  dans  le  système  folliculaire 
ou  dans  le  système  caverneux  le  long  des  vaisseaux.  Ils  appa- 
raissent à  l'œil  nu  sous  la  forme  de  granulations  grises  semi- 
transparentes  ou  opaques  à  leur  centre,  ou  comme  des  îlots 
dans  lesquels  on  reconnaît  encore  les  granulations  primitives 
au  point  opaque  qui  occupe  le  centre  de  chacune  d'elles, 
linfin  dans  certains  cas,  on  ne  peut  voir  à  l'œil  nu  dans  le  gan- 
glion tuberculeux  aucune  granulation.  Une  étude  histologique 
du  ganglion  faite  au  microscope  peut  seule  nous  indiquer 
quelle  est  la  nature  de  l'altération. 

Lorsque  l'on  fait  une  coupe  mince  d'un  ganglion  affecté  de 
tubercules  et  qu'on  la  traite  avec  le  pinceau,  il  est  impossible 
de  dégager  le  stroma  au  niveau  de  chaque  tubercule.  Sur  des 
ganglions  tuberculeux  durcis  dans  l'acide  picrique  et  colorés 
au  picro-carminate  d'ammoniaque  après  l'action  du  pinceau, 
on  trouve  dans  les  couches  périphéri(iues  du  tubercule  et  par- 
fois dans  les  points  éloignés,  de  grandes  cellules  plates,  conte- 
nant un  grand  nofubrc  de  noyaux.  Ces  cellules  indiquées  par 
l-oerster,  et  de[iuis  par  un  grand  nombre  d'auteurs,  ont  été  con- 
sidérées coinincdes  cellules  mères,  (^e  sont  bien  évidemment  les 
celhiles  l'iiitliélialesque  nous  avons  décrites  à  propos  de  la  struc- 
(nre  normale,  et  qui  présentent  une  hypertrophie  et  une  augmen 
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tation  du  nombre  de  leurs  noyaux  en  rapport  avec  l'irritation. 
Dans  les  couches  les  plus  centrales  du  nodule  tubercukux,  le 
stromaréticulé  disparait,  les  celluleslymphatiques  deviennent  de 
plus  en  plus  petites  :  elles  sont  unies  les  unes  aux  autres  par  une 
substance  intercellulaire  nouvelle;  un  peu  plus  loin,  elles  forment 
avec  cette  substance  une  masse  dans  laquelle  on  ne  distingue 
plus  d'une  façon  nette  les  cléments,  et  enlin,  au  centre,  les  dif- 
férentes parties  constitutives  du  tubercule  sont  dissociées  et  ont 
été  chassées  en  partie  par  le  pinceau  qui  laisse  là  une  perte 
de  substance  irrégulière.  Au  centre  de  la  granulation,  dans  la 
partie  qui  arrive  à  la  fin  de  l'évolution  caséeuse,  les  éléments 
cellulaires,  qui  avaient  d'abord  été  fondus  dans  une  masse  où 
on  ne  les  distingait  pas  nettement,  deviennent  libres,  et  c'est  ce 
qui  produit  cette  perte  de  substance  centrale.  Nous  ne  compre- 
nons donc  pas  comment  Rindfleisch  a  pu  soutenir  que  la  gra- 
nulation tuberculeuse  était  constituée  par  un  tissu  conjonctil 
réticulé,  puisque  les  granulations  développées  dans  ce  tissu 
commencent  par  le  transformer.  Dans  la  granulation  tubercu- 
leuse des  ganglions,  on  trouve  des  vaisseaux  d'un  volume  plus 
ou  moins  considérable  suivant  qu'elle  siège  dans  le  système 
caverneux  ou  dans  le  tissu  folliculaire;  ces  vaisseaux  sont  obli- 
térés par  un  coai^niuni  tibrineux  et  par  des  globules  Idancs. 

Lorsque  les  granulations  sont  conduentes  dans  un  ganglion, 
toutes  les  parlics  du  parenchyme  intermédiaire  subissent  la 
transformation  caséeuse,  et  le  ganglion  tout  entier  peut  en  être 
affecté  et  prendre  alors  le  caractère  d'un  ganglion  scrofuleux. 
iKuis  l)(>n  nomljre  de  cas,  le  diagnostic  dilVérentiel  entre  lui 
ganglion  tuIxTculeuv  et  un  ganglion  scrofuleux  est  impossible, 
Sfiit  à  l'iril  nu, soit  au  microscope.  Mais,  lorsque  révolution  tu- 
berculeuse est  rapide,  il  peut  se  faiie  (pi'à  côté  des  ganj;lions 
caséeux  il  y  en  ait  d'autres  oîi  l'on  [)uisse  reconnaître  la  natiuc 
tuberculeuse  de  la  dégi'nérescence  caséeuse. 

I.a  sijiiliilis  détermine  des  liyperlropliies  iiillaiinnatoiics  et 
leuis  dilVt'renles  formes,  y  conq)ris  la  dégénérescence  caséeuse. 
I,es  gonnnes  n'y  ont  pas  encore  été  étudiées. 

Les  rlion'lrùnu's  sont  rares  dans  les  ganglions,  cl  ils  se  mon- 
trent sm-tout  autour  (les  glandes  coinine  uiu'  Iransfortnatiou  (h- 
voisinage. 

Pour  ce  qui  concerne  l'hyperlropliie  ganglionnaiie  de  la  leu- 
c<5rnie  et  de  l'adénie,  voyez  page  2C)\  et  suivantes. 
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Toutes  les  variétés  à'épithéliôme  peuvent  se  rencontrer  dans 
les  ganglions  lymphatiques;  leur  développement  diffère  de 
celui  du  carcinùme,  en  ce  sens  que  le  premier  nodule  epithe- 
lial,  qui  d'habitude  débute  dans  un  département  du  système 
caverneux  lymphatique,  alors  que  la  structure  du  ganglion  est 
encore  conservée,  envoie  des  bourgeons  dans  diverses  directions. 
Ces  bourgeons  sont  entourés  de  tissu  embryonnaire  et  présen- 
tent toujours  la  forme  de  ceux  de  la  tumeur  primitive. 

CHAPITRE  XllI.  —  TISSU  NERVEUX. 
g    t.  —   Distologie    normale    «les    neris. 

Nous  devons  revenir  ici  sur  la  structure  des  nerfs,  car  de 
nouvelles  recherches,  entreprises  par  l'un  de  nous,  nous  per- 
mettent d'en  donner  aujourd'hui  une  description  plus  exacte 
et  plus  complète  que  celle  exposée  page  26  et  suivantes. 

Les  nerfs  sont  constitués,  les  uns  par  des  tubes  nerveux  sans 
moelle  ou  fibres  de  Remak,  les  autres  par  des  tubes  nerveux  a 
double  contour,  tubes  nerveux  à  myéline  ou  myeliniques.  Ces 
derniers  sont  limités  par  une  enveloppe  extérieure  anhiste,  d  une 
extrême  minceur,  qui  est  connue  sous  le  nom  de  memlmine  de 
Schvann.  La  membrane  de  Schwann  ne  forme  pas  un  manchon 
cylindrique  continu,  comme  on  le  croyait  jusque  dans  ces  [der- 
niers temps;  elle  présente  à  des  distances  régulières  des  étran- 
glements   en  forme  d'anneaux.  Placés  sur  les  tubes   nerveux 
Targcs  à  une  distance  qui  varie  de  l--,3  à  l">-,5,  sur  les  tubes 
minces  à  0'"'",8  ou  l""",  les  etmmjlements  annulaires  limitent 
des  segments,  segments  inter annulaires.  Au  centre  de  chacun 
de  ces  segments,  et  sur  la  face  interne  de  la  membrane  de 
Schwann,  il  existe   un   noyau  plat,  ovalaire,-  noyé  dans  une 
lame  de  protoplasma  qui  double  la  membrane  de  Schwann.  Le 
segment  interannulaire  est  parcouru  dans  toute  sa  longueur 
par  le  cvlindre-axe,  élément  essentiel  du  tube  nerveux.  Entre 
ce  dernier  et  la  membrane  de  Schwann  doublée  de  sa  couche 
de  protoplasma,  se  trouve  la  myéline  qui,  au  point  de  vue  de 
la  morphologie  générale,  a  dans  le  segment  interannulaue  la 
même  signification  que  la  graisse  dans  une  cellule   adipeuse. 
[.a  membrane  de   Schwann  et   hi    myéline    sont    pour  le 
cylindre-axe  des  organes  de  protection,  et  à  ce  dernier  seul 
parait  dévolue  la  fonction  do   conduire  les  impressions  ner- 
veuses. Les  échanges  nutritifs,  nécessaires  à  celte  fonction,  se 
font  au  niveau  des  étranglements  annulaires. 
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Pour  constituer  un  nerf,  les  tubes  nerveux  sont  groupés  en 
faisceaux.  Ces  taisceaux,  dont  le  diamètre  est  fort  variable, 
depuis  50  fx  jusqu'à  2  millim.  et  même  plus,  sont  entourés 
dune  gaine  lamelleuse,  semblables  sous  quelques  rapports  aux 


Kig.  239.  —  Tubes  nerveux  préseiilant  ilcs  i'trnnplemcnts  annulaires  (i). 

Il,  étranKloments  annulaires:  cy,  rvlimln-  d'iixc;  »i,  myi^line.   Orossissemeut  de  300  et 

■-le  000  ilianièlres. 

aponévroses  des  muscles.  Les  vaisseaux  sanguins  qui  conduisent 
le  sang  destiné  à  nimnir  les  nci  l's,  après  avoir  forme'  un  réseau 
dans  le  tissu  cofjjonctif  pc-ri-fasciculairc,  traversent  la  gaine  lu- 
mellciise  des  faisceaux  et  viemu-nl  funni'r  un  réseau  dans  l'in- 
tiiiciir  même  de  ces  faisceaux. 

.^    2.   —   lliHt4il<>;;i<-    |iiillioloui<|«if    «l<>N    iiorltt. 


(^UNdKSTlDN,  in..MUIIHIIAi.l,l.,  Kl    IM  I.AMM  MID.N    \H\S  NKUIS. l>a  CO//- 

ijinlion  des  nerfs  est  assez  commune.  puis(|u'elle  se  montre  sur 
tous  les  nerfs  (|iii    fnrd    partie  d'un    foNi-r   inllammaloire  ;   (die 

(1)  Figure  fiiipninliie  au  Tmilé  iV h'niiitoijie  normale,  de  M.  lu  doclour 
Ilanvier,  ni-liiclli'iiioiit  en  cour»  tir  pri'-|Kiriili(>ii,  v.hcr.  S;ivy,  éditeur. 
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s'étend  souvent  au  delà  de  ce  foyer.  Dans  le  phlegmon  de  la 
jambe,  par  exemple,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  une  conges- 
tion du  nerf  sciatique  jusqu'à  l'échancrure  sciatique.  Lorsque 
l'on  dissèque  avec  soin  les  nerfs  qui  sont  en  rapport  avec  une 
plaie,  on  les  trouve  légèrement  gonflés,  et,  sur  leur  surface,  se 
dessinent  des  traînées  rouges  parallèles  à  leur  direction  et  qui 
sont  l'indice  de  la  congestion  qui  existait  durant  la  vie.  Certains 
auteiu's  qui  nous  ont  précédés  ont  fait  l'examen  des  nerfs  dans 
les  plaies,  dans  les  cas  de  tétanos  principalement,  et  ils  ont  cru 
que  la  congestion  des  nerfs  était  la  cause  de  celte  névrose 
convulsive.  C'est  ainsi  que  Lepelletiei"  ''irling  et  Rokitansky 
ont  rattaché  le  tétanos  traumatic  ;.-.  a  la  propagation  de  la 
congestion  et  de  l'inflammation  da  x;  les  nerfs  qui  partent  de 
la  plaie.  Mais  c'est  là  une  erreur  à  coup  sur,  puisque  cette  con- 
gestion peut  être  observée  sur  les  nerfs  au  milieu  de  presque 
toutes  les  plaies  qui  sont  le  siège  d'une  inflammation  un  peu 
'ntense. 

Oans  la  congestion  des  nerfs  dont,  nous  le  répétons,  la 
fréquence  est  bien  plus  grande  qu'on  ne  le  pense  générale- 
ment, l'hypérémie  porte  sur  les  vaisseaux  péri-fasciculaires  et 
peut  être  reconnue  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  les  nerfs 
se  séparent  bien  des  parties  qui  les  entourent.  L'hypérémie  des 
vaisseaux  intra-fasciculaires  existe  aussi,  mais  il  n'est  pas  tou- 
jours aisé  de  la  reconnaître  à  l'œil  nu,  car,  pour  voir  dans  les 
faisceaux  nerveux  les  vaisseaux  remplis  de  sang,  il  est  néces- 
saire de  fendre  la  gaine  lamelleuse.  Pour  juger  de  la  dilatation 
des  capillaires,  il  convient  de  faire  des  coupes  transversales  du 
nerf  après  l'avoir  fait  durcir  dans  l'acide  chromique. 

Par  exemple,  une  coupe  transversale  du  nerf  saphène  interne 
chez  un  soldat  qui  avait  une  plaie  de  la  jambe  par  éclat  d'obus 
présentait  des  capillaires  intra-fasciculaires  dilatés  et  remplis  de 
sang. 

Dans  les  inflammations  des  doigts,  les  nerfs  collatéraux  nous 
ont  montré  une  semblable  lésion.  Il  est  fort  problable  que  l'hy- 
pérémie intra-fasciculaire  des  nerfs  est  une  cause  importante 
de  la  douleur  si  vive  qui  accompagne  ces  lésions. 

La  congestion  des  nerfs  déteiniine  une  augmentation  de 
tension  du  sang  et  une  exsudation  séreuse  dans  les  tissus  con- 
jonclifs  péri-fasciculaires;  souvent  aussi  il  s'y  produit  des  hé- 
morrlingies  miliaires.  Il  s'y  (orme  aussi  des  foyers  sanguins  plus 
étendus  et  par  voie  directe  dans  le  cas  de  déiuulalion  dans  les 
plaies. 

34. 
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L'inflammation  des  nerfs  caractérisée  par  la  congeslioii  et 
l'exsudation  séreuse  est  commune,  ainsi  qu'on  vient  de  le  voir; 
par  contre,  linflammation  suppurative  est  rare  dans  les  fais- 
ceaux nerveux.  La  gaine  lamelleuse  forme  à  la  diffusion  du  pus 
dans  l'intérieur  de  ces  faisceaux  une  barrière  à  peu  près  in- 
franchissable ;  aussi,  voit-on,  compris  dans  un  foyer  en  pleine 
suppuration,  des  nerfs  dont  le  tissu  péri-fasciculaire  est  le  siège 
d'hypérémie,  d'exsudation  séreuse  et  même  de  suppm-ation  dif- 
fuse, et  qui  ont  conservé  leurs  propriétés.  Si  l'on  examine  au 
microscope  ces  nerfs  compris  dans  un  foyer  purulent,  ce  n'est 
pas  sans  un  certain,  étonnement  que  l'on  y  trouve  les  tubes  ner- 
veux normaux.  La  résistance  des  nerfs  à  la  dilTusion  du  pus 
dans  leurs  faisceaux  est  liée  d'une  part  à  la  gaine  lamelleuse, 
d'autre  part  aux  nombreuses  anastomoses  des  vaisseaux,  soit  dans 
dans  le  tissu  conjonctif  péri-fasciculaire,  suit  dans  le  tissu  con- 
jonctif  intra-fasciculaire  ;  ainsi  se  trouve  assurée  l'indépendance 
de  la  circulation.  Celte  indépendance  peut  être  démontrée  par 
l'expérience  ;  en  effet,  il  est  possible  de  dénuder  et  de  séparer 
le  nerf  sciatique  dans  toute  son  étendue,  chez  un  animal  vi- 
vant, sans  que  les  fonctions  du  nerf  en  soient  troublées  et  sans 
qu'il  survieiuie  d'accidents,  si  toutefois  l'on  s'est  mis  à  l'abri 
d  une  inflannuation  suppurative  intense. 

l'ar  uiu'  expérience  analogue,  il  est  possible  de  prouver  la 
résistance  de  la  gaine  lamelleuse  à  la  suppuration  ;  lorsqu'après 
avoir  dénudé  le  nerf  sciatique  on  répand  dans  la  plaie  du 
vermillon  délayé  dans  l'eau,  les  globules  de  pus  se  chargent  des 
gianulations  cohtrées  et  les  liansportent  dans  diverses  directions 
(voy.  p.  û^jl);  mais  jamais  les  globules  i»uruleiils  jtorleurs 
de  vermillon  ne  traversent  la  gaine  lamelleuse  et  ne  viennent 
se  lixer  entre  les  tubes  nerveux. 

11  n'en  est  plus  de  même  si  la  gaine  a  été  déciiirée  ;  par 
exenqde,  si  l'on  a  placé  un  Jil  à  travers  le  nerf,  les  globules 
chargés  des  granulati<»ns  IrouNcnl  alors  une  voie  ouverte  cl 
gagnent  le  tissu  conjonctif  intra-fasciculaire. 

Les  inilammaliiins  de  longue  durée  et  les  néoplasmes  à  dé- 
veIop[)ement  continu  (inl  sur  les  nerfs  uiu'  action  bien  plii^ 
grande. 

I.;i  néornrnialiiin  cellulaire  qui  caractérise  leur  évdlulion,  se 
|Miin'siiivaiit  dans  le  lissu  cunjiinctif  péiil'asciculaire  et  enire 
les  lames  de  l;i  gaiiu-  lainelleusc  des  faisceauv  nerveux,  les 
éi-arb',  I  nni|iriiiir  ces  faisceaux,  cl  les  tubes  nerveux  subissent 
au-denson^  du    piiint   .lilcre  (me   x'-rie  de    Iranstni mation-^  que 
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l'on  observe  dans  le  bout  périphe'rique  d'un  nerf  sectionné.  Ces 
transformations  seront  étudiées  dans  le  paragraphe  suivant. 

Les  nerfs  des  nieuibres  paralysés  dans  les  hémiplégies  an- 
ciennes, accompagnées  de  la  contracture  des  extrémités,  offrent 
une  augmentation  de  volume  très-manifeste  qui  peut  atteindre 
le  double  des  nerfs  du  côté  sain.  Dans  ces  nerfs,  les  tubes  ner- 
veux ont  conservé  leur  structure  normale  et  l'hypertrophie  tient 
uniquement  à  un  épaississement  du  tissu  conjonctif. 

Pour  étudier  le  développement  des  néoplasmes  inflamma- 
toires ou  autres  dans  les  nerfs,  il  ne  sufht  pas  de  suivre  ces  or- 
ganes avec  le  scalpel  et  de  les  dissocier,  il  faut  encore  \  prati- 
quer des  coupes  après  avoir  fait  durcir  la  pièce  dans  une  solu- 
tion d'acide  chromique  à  2  pour  1000.  C'est  surtout  sur  ces 
préparations  qu'il  sera  possible  d'observer  comment  le  tissu 
conjonctif  périfasciculaire  d'abord,  la  gaine  lamelleuse  ensuite, 
et  finalement  le  tissu  conjonctif  intrafasciculaire,  sont  succes- 
sivement envahis  par  des  cellules  de  nouvelle  formation. 

Des  lissions  gui  surviennent  a  la  suite  de  la  section  des  nerfs. 
—  C'est  dans  des  expériences  chez  les  animaux  qu'il  a  été  pos- 
sible de  suivre  les  divers  phénomènes  qui  se  montrent  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs.  Les  occasions  de  les  étudier  chez 
l'homme  sont  rares,  bien  que,  dans  la  guerre,  le^s  blessures  des 
nerfs  soient  communes;  mais  alors  les  blessés  succombent  ra- 
pidement, ou  bien  ils  guérissent  en  éprouvant  ime  série  de 
symptômes  dont  on  [>eut  retrouver  la  plupart  des  caractères 
chez  les  animaux  soumis  à  l'expérimentation. 

Quelques  auteurs,  Forster  entre  autres,  parlent  de  la  réunion 
immédiate  des  nerfs.  Très-probablement,  ils  se  basent  sur  des 
faits  cliniques  vrais,  à  savoir,  le  rétablissement  rapide  des  fonc- 
tions d'un  nerf  après  qu'il  a  été  sectionné.  Ces  temi)S  derniers, 
MM.  Arloing  et  Tripier  ont  expliqué  ces  faits  par  une  action 
nerveuse  complémentaire,  s'exerçant  par  des  branches  récur- 
rentes périphériques  ;  ils  ont  appuyé  leur  interprétation  sur 
des  expériences  directes. 

Chez  les  animaux,  la  section  d'un  nerf  ou  son  écrasement  li- 
néaire ne  sont  jamais  suivis  d'une  réunion  immédiate.  Il  faut 
donc  mettre  en  doute,  aujouidhui,  une  semblable  réunion 
chez  riionune. 

Chez  les  animaux,  l(HS(|u'un  nerf  a  été  coupé,  le  bout  péri- 
pliéri(|ue  ^^ubit  une  dégénéioscence  spéciale,  et,  après  un  lonips 
variable  qui  n'est  pas  intérieur  à   trois  mois,    il  survient  une 
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restauration  du  nerf  et  de  sa  fonction.  11  y  a  à  ce  moment  une 
réunion  des  deux  segments  du  nerf  qui  ne  rentre  dans  aucun 
des  modes  admis  par  les  chirurgiens.  Ce  n'est  en  effet  ni  une 
réunion  immédiate,  ni  une  réunion  secondaire  ;  en  un  mot, 
il  s'agit  là  d'une  évolution  hislologique  toute  spéciale  sur 
laquelle  de  nombreux  travaux  ont  été  publiés,  sans  que  pour 
cela  la  science  soit  encore  fixée  à  ce  sujet. 

Quatre  jours  après  la  section,  chez  un  mammifère,  le  bout 
périplié]i<iue  a  perdu  son  excilo-motricité,  et  à  partir  de  ce 
moment  la  dégénérescence  commence.  Lorsqu'on  détruit  un 
nerf  par  certains  procédés,  les  propriétés  physiologiques  du 
nerf  peuvent  disparaître  plus  tôt,  et  la  dégénérescence  peut 
également  survenir  plus  vile.  Ainsi,  lorsqu'on  a  détruit  une 
portion  du  nerf  sciatique  du  lapin  par  l'action  de  l'eau,  la  dé- 
générescence et  la  perte  de  rexcito-motricité  peuvent  se  pro- 
duire au  bout  de  quarante-huit  heures. 

La  dégénérescence  du  nerf  consiste  essentiellement  dans  la 
segmentation  de  la  myéline 'qui  va  se  poursuivant  de  plus  en 
plus  JTisqu'au  moment  oîi  la  régénération  commence.  Cette 
seguieiilation  aboutit  à  la  formation  de  granulations  de  plus  en 
pkis  fines  (|ui  poidenl  les  caractères  de  la  myéline  pour  prendre 
«eux  de  la  graisse  neutre,  telle  qu'on  l'observe  dans  l'orga- 
ni>me.  Uéduile  en  granulations  graisseuses  fines,  la  myéline 
disparait  peu  à  peu,  par  un  mécanisme  fort  intéressant  mais 
dont  plusieurs  des  phases  nous  échapi)enl  encore.  De  dix-huit 
à  vin;;t-cinq  jours  après  la  section,  il  reste  encore  dans  les 
tubes  neiveux,  en  certains  points  de  leur  parcours,  des  masses 
ol)lo,igues  fijiniées  pai-  des  cylindres  de  myéline,  des  gouttes 
de  myéline,  et  des  gramilalions  ^graisseuses,  tandis  «pie  dans  les 
autres  portions  du  tube  il  n"\  a  plus  que  des  i;i;uuiiatious  ^M-ais- 
seuses  disséminées. 

f'ne  |)artie  de  la  myéline  est  donc  soitit-  du  tube  nerveux, 
eu  traversant  la  membrane  de  Scliwann.  Les  granulations 
■,'raissonses  devenues  libres  entre  les  tubes  nerveux  forment 
•  'utre  eux  des  coips  gramdcux  eutièrenuMit  semitlaides  h  ceux 
qiu;  r)»n  rencontre  daus  les  gaitivs  Ivnqdialiqiu's  péiivas- 
culaires  du  cerveau  dans  le  ramollissement  !îim|ile  on  lu-mor- 
rba^'ifpie  de  cet  organe,  il  est  l'oit  probable  <pie  ces  corps  gra- 
niilciiv,  (jii!  sont  en  ri'alité  des  ;;loliules  l\nq>lialiques  cliargt's 
Or  ^Kimvialioiis  L-raisseuses.  sont  rejuis  pai-  la  ciriulalioii  l\m- 
plr.ttHpi«>. 
'i:j|,»>fc!  urlwo  iii\    iiilr.ifa'-i  iciilairi'^    iiiutitrciil    aussi  dans    leurs 
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cellules    pariétales  de  nombreuses   granulations    graisseuses. 

Au  bout  de  douze  à  di.v-huit  jours,  lorsque  la  plaie  du  tissu 
cellulaire  et  des  téguments  s'est  réunie  par  première  intention, 
les  deux  bouts  du  nerf  divisé  ,  qui  se  sont  éloignés  l'un  de 
l'autre,  sont  réunis  par  un  tractus  cicatriciel  légèrement  opalin 
qui  part  du  tissu  péri  fasciculaire  du  bout  supérieur  pour  se 
confondre  avec  le  tissu  péri-fasciculaire  du  bout  inférieur.  A  ce 
moment,  il  n'y  a  pas  encore  soudure  des  parties  essentielles 
du  nerf,  mais  le  chemin  est  seulement  tracé. 

Lorsque  l'on  pratique  des  coupes  transversales  du  bout  péri- 
phérique du  nerf  sciatique  sectionné  du  lapin  ou  du  chien,  du 
21°  au  SO**  jour  après  l'opération,  et  qu'on  les  examine  après  les 
avoir  soumises  à  l'action  du  carmin,  de  l'alcool,  du  baume  de 
Canada,  suivant  la  méthode  classique,  la  plupart  des  tubes  ner- 
veux se  montrent  sur  leur  section  sans  cylindre  d'axe  ;  ce  n'est 
que  sur  quelques  tubes  dont  le  diamètre  parait  plus  considé- 
rable que  l'on  retrouve  des  cylindres  d'axe  gonflés  et  déplacés. 
Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'entrer  dans  de  plus  grands  détails  sur 
ces  faits.  Ce  qu'il  importe  de  dire,  c'est  que,  vingt-cinq  jours 
après  la  section,  les  tubes  nerveux  ont  perdu  leur  élément  es- 
sentiel, le  cydindre-axe.  Nous  ne  saurions  donc  pas  conserver  à 
ce  sujet  l'opinion  de  SchifF,  Vulpian,  etc.,  d'après  laquelle  les 
cylindres  d'axe  persisteraient  dans  les  nerfs  séparés  de  leur 
centre. 

La  cause  prochaine  de  la  dégénérescence  des  tubes  nerveux 
à  la  suite  des  sections  est  encore  inconnue  ;  mais  cependant 
Wallcr  nous  a  appris  que  la  nutrition  des  nerfs  est  sous  la  dé- 
pendance des  cellules  nerveuses  ou  giinglionnaires  qui  jouent 
pai'  rapport  aux  nerfs  le  rôle  de  centres  trophiqucs,  de  telle 
sorte  que  les  nerfs  dégénèrent  quand  on  les  a  séparés  de  leurs 
centres.  C'est  ainsi  que  les  racines  motrices  de  la  moelle  ont 
leurs  centres  trophlcjues  dans  la  moelle  elle-même,  tandis  que 
les  racines  postérieures  ont  leurs  centres  trophi([ues  dans  les 
ganglions  spinaux.  Aussi  si  l'on  coupe  les  deux  racines  d'une 
paire  nerveuse  dans  le  canal  vertébral,  le  bout  périphérique  de 
la  racine  antérieure  et  le  l)oul  médullaire  de  la  racine  posté- 
rieure subissent  seuls  la  dégénérescence  granuleuse.  Si  l'on 
coupe  un  nerf  mixte  à  sa  sortie  du  canal  vertébral,  il  dégénère 
dans  toute  la  partie  qui  a  été  séparée  du  centre. 

Lorsque  la  légéiiéralion  survient,  c'est-à-dire  du  troisième 
au  cinquième  mois  après  la  section,  on  voit  au  microscope 
dans  le  bout  périphérique,  des  tubes  nerveux  grêles  contenant 
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de  la  myéline  normale  à  côté  des  tubes  nerveux  dégénérés, 
mais  non  complètement  détruits.  Wallcr  pensait  que  les  nou- 
veaux tubes  se  forment  de  toute  pièce  dans  les  espaces  con- 
nectil's  intra-fasciculaires.  Schiff,  Vulpian,  Philippeaux,  Lent, 
Remak;,  etc.,  pensent  que  ce  sont  d'anciens  tubes  d'abord  dégé- 
nérés qui  reprendraient  ensuite  leur  ancienne  structure  et  leurs 
fonctions.  Dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  impossible  de 
tranclier  la  question. 

TiME'jRs  DES  NERFS.  —  Outrc   les  névrômcs  myéliniques   et 
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lîbièmes  (voy.  p.  \kU)  et  des  myxômes  (voy.  p.  153)  que  l'on 
désignait  autrefois,  et  que  les  chirurgiens  français  désignent 
encore  sous  le  nom  de  iiévrômes.  Ces  désignations  appliquées 
aux  fibromes  et  aux  myxômes  des  nerfs,  acceptées  à  une 
époque  où  les  médecins  ne  connaissaient  pas  encore  la  véritable 
nature  de  ces  tumeurs,  doivent  être  absolument  rejetées.  Que 
dirait-on  d'un  nosologiste  qui  appellerait  adénome  toutes  les 
tumeurs  des  glandes,  ostéômes,  toutes  les  tumeurs  des  os, 
myômes,  toutes  les  tumeurs  des  muscles,  etc.  ? 

Le  carcinome  et  l'épithéliôme  se  montrent  le  plus  souvent  dans 
les  nerfs  comme  la  propagation  dune  tumeur  développée  pri- 
mitivement dans  un  autre  tissu  voisin,  Le  tissu  conjonctif  péri- 
fasciculaire  est  d'abord  envahi,  la  gaine  lamelleuse  est  dissociée 
par  la  néoformation  (voy.  fig.  240),  les  tubes  nerveux  subissent 
la  dégénérescence  graisseuse  et  disparaissent.  Forster  a  observé 
des  carcinomes  primitifs  des  nerfs,  qui,  ayant  au  début  le 
volume  é'une  lentille,  auraient  amené,  en  se  développant,  la 
destruction  complète  du  nerf. 

CHAPITRE  XIV.  —  SYSTÈME  NERVEUX  CENTRAL. 

§   i.   —  Altérations   des    méninges. 

Ces  altérations  étant  analogues  pour  les  méninges  cérébrales 
et  les  méninges  rachidiennes,  nous  les  décrirons  sans  nous 
occuper  de  cette  distinction,  mais  en  indiquant  ce  qu'elles 
offrent  de  particulier  suivant  qu'elles  occupent  la  pie-mère  ou 
la  dure-mère.  L'arachnoïde  n'est  qu'une  dépendance  de  ces 
deux  membranes. 

CONGKSTION     ET    INFLAMMATION    DES  MÉNINGES.    —   Très-COmUlUne 

dans  la  pic-mère,  la  congestion  est  plus  ou  moins  intense  et 
peut  être  active  ou  passive.  La  congestion  active,  quand  elle 
est  violente,  entraine  la  desquamation  de  l'épilhélium  qui  con- 
stitue l'arachnoïde  proprement  dite,  et  l'exsudation  d'une  cer- 
taine quantité  de  liquide  fibrinogène  et  de  globules  blancs. 

Dans  le  rhumatùme  cérébral,  la  pic-mère  est  congestionnée 
ilans  toute  son  étendue,  et  elle  présente  des  plaques  ou  îlots 
au  niveau  des<(uols  la  congestion  est  phis  intense  et  |ieut  même 
aller  jusqu'à  la  sulVusion  siuiguine.  Ces  ilôts  olVrent  une  colora- 
tion rouge  vermillon,  comme  si  le  sang  contenu  dans  les  vais- 
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seaux  était  très-oxygéné.  Des  lambeaux  de  l'arachnoïde  et  de 
la  pie-mère  ainsi  altérés,  examinés  sans  addition  d'eau,  mon- 
trent des  dilatations  régulières  ou  fusiformes  des  vaisseaux 
sanguins,  autour  desquels  les  globules  rouges  sont  souvent 
extravasés. 

Les  plexus  choroïdes  sont  congestionnés  ainsi  que  la  toile 
choroïdienne. 

Le  liquide  contenu  dans  la  grande  cavité  de  l'arachnoïde, 
dans  les  ventricules  et  dans  les  espaces  sousarachnoïdiens,  est 
augmenté  de  quantité.  On  y  trouve  un  grand  nombre  d'élé- 
ments cellulaires,  de  grandes  cellules  épithéliales  gianuleuses 
et  des  globules  blancs  du  sang,  quoique  le  liquide  ne  soit  pas 
notalemenl  troublé. 

Lorsque  le  rhumatisme  cérébial  a  duré  pendant  vingt-quatre 
heures  et  au  delà,  le  liquide  contenu  dans  l'arachnoïde,  dans 
les  ventricules,  et  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  est  plus 
abondant,  louche  et  même  légèrement  puriforme,  qualités  tiull 
doit  au  nombre  considérable  des  cellules  épithéliales  et  des 
i.'lobules  blancs  qu'il  renferme  alors. 

Cet  état  n'est  pas  particulier  au  rhumatisme  cérébral,  et  i>n 
peut  le  rencontrer  dans  toutes  les  congestions  cérébrales  accom- 
|)agnées  de  délire  et  causées  par  la  pneumonie,  la  variole,  la 
hèvre  typhoïde,  elc. 

La  inùdiujitr  crrébralc  primitive  est  e\trènu>iiuMil  rare  ;  elle 
peut  être  (hMerminée  par  l'insolatictn.  L'inllammaliou  (jui  occupe 
t(Mite  la  surface  des  cenires  nerveux,  ou  méningite  <cr(bro-!>pi- 
mile,  est  ordinairement  é[  icU'inifjue  el  stMh'clare  dans  les  arnu'es 
Mil  dans  h's  liospices. 

La  méningite  la  plus  fiiMpicnlc  est  celle  (|iii  succède  à  la 
lubereulose  <h*s  nu-ninges  ou  auv  tumeurs  des  nuMiinges  et  du 
ceiveau.  Klle  est  earac(érisée  par  la  présence  (hj  pus  à  la 
-lU'face  de  la  pie-mère,  par  l'épaississement  el  létal  troulde 
du  tissu  conjonclif  de  cette  nu'inltrane,  et  par  racciunnlalioii 
de  nloi>uies  purulents  autour  el  le  long  des  vaisseauv,  là  où  le 
li>>su  conjonclif  est  plus  aixindant. 

Les  vaisseaux  paiaissenl  à  l'cril  un  entourés  d'une  zuiu- 
op.upu'.  Lfirsqii'on  les  é'Iudie  au  microscope,  on  reccMinait  que 
des  j:lolinles  Ivmphaliques  sii-gent  dans  le  tissu  cellulaire  làclie 
qui  les  einironne.  et  que,  de  plus,  ces  ménu'S  t'h-menls  sont  lu- 
<  nuiuli's  dans  l.i  p-aiiie  lyinpliatiqne  des  vnis>ieau\  et  les  euboi- 
I  eut  I  Miiinif  d'un  im.iu<  Imti . 
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Le  liquide  séro-purulent  qui  se  trouA'e  à  la  surface  de  la 
membrane  est  tantôt  très-fluide  et  s'accumule  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  antérieur  et  postérieur;  tantôt,  au  contraire, 
il  est  épais  et  mélangé  avec  de  la  fibrine  comme  dans  la  péri- 
tonite. 

Dans  les  cas  où  la  méningite  est  intense  et  a  duré  plusieurs 
jours,  le  pus  mélangé  à  la  fibrine  forme  au-dessous  de  l'ara- 
chnoïde viscérale  une  couche  continue,  opaque,  jaunâtre, 
plus  épaisse  au  niveau  des  sillons  qui  séparent  les  circonvolu- 
tions. Les  vaisseaux  sont  moulés  en  partie  .dans  cette  fausse 
membrane  et  apparaissent  comme  des  traînées  rouges  recou- 
verts d'un  voile.  Sur  une  section,  on  voit  que  cette  couclie  fi- 
brineuse  peut  avoir  jusqu'à  5  millimètres  d'épaisseur  au  niveau 
des  sillons.  On  peut  même  enlever  cette  fausse  membrane,  et 
l'on  trouve  au-dessous  d'elle  la  substance  grise  piquetée  de  rouge. 
Au  niveau  de  chaque  point  rouge,  un  des  vaisseaux  qui  pénétrait 
dans  la  substance  nerveuse  se  dégage,  et  l'on  constate  qu'il  est 
entouré  d'une  couche  purulente  et  quelquefois  de  sang 
épanché. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  on  trouve  un  exsudât 
analogue  autour  de  la  moelle  et  de  la  protubérance.  Le  pus 
occupe  la  cavité  arachnoïdienne  de  la  moelle  épinière  et  les 
mailles  de  la  pie-mère  rachidienne  ;  mais  il  ne  pénètre  pas  au- 
dessous  de  la  partie  fibreuse  de  cette  membrane.  La  substance 
grise  de  la  moelle  présente  à  l'œil  nu  une  coloration  rosée. 
Sur  des  coupes  faites  suivant  la  méthode  classique,  on  ne  trouve 
pas  de  modifications  des  éléments  nerveux,  mais  simplement 
une  hypérémie  des  vaisseaux  de  la  pie-mère,  et  dés  globules  de 
pus  entre  les  faisceaux  conjonctifs  de  cette  membrane.  Quelque- 
fois cette  suppuration  est  tellement  rapide  que  la  quantité  de 
pus  est  déjà  abondante  alors  que  les  symptômes  de  la  maladie 
•  int  duré  à  peine  quelques  heures. 

Méningite  tuberculeuse.  —  Celle-ci  est  analogue  à  celle  que 
nous  venons  de  décrire  en  ce  qui  concerne  l'exsudat  purulent, 
mais  elle  en  diffère  par  la  présence  de  granulations  tubercu- 
leuses qui  siègent  de  préférence  sur  le  trajet  des  vaisseaux  de 
la  pic-mère. 

Souvent,  en  face  d'une  autopsie  de  méningite,  on  dit  que 
celte  niéningiti'  est  aiguë  et  primitive,  parce  qu'on  ne  trouve 
pas  de  granulations  évidentes  à  première  vue.  11  n'est  pas  rare 
que,  dans  ces  cas,  en  examinant  avec  soin,  on  rencontre  des  gra- 
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nulations  abondantes,  mais  petites,  qui  échappent  à  un  examen 
inattentif.  Pour  les  découvrir,  on  enlève  la  pie-mère  dans  les 
points  où  se  développent  surtout  les  tubercules,  c'est-à-diie  au 
niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  et  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs.  On  agite  le  lambeau  de  membrane  dans  l'eau  afin 
de  la  séparer  des  fragments  de  pulpe  cérébrale  enti aînés,  et 
l'on  distingue  en  regardant  par  transparence  de  petits  grains 
blanchâtres.  On  ne  devra  pas  se  contenter  de  cet  examen,  mais 
on  étalera  avec  soin  la  pie-mère  sur  une  lame  de  verre,  et  avec 
un  faible  grossissement,  on  apercevra  les  granulations  qu'on 
navait  pas  vues  à  l'œil  nu.  Elles  sont  surtout  abondantes  dans 
les  parties  de  la  pie-mère  qui  s'enfoncent  entre  les  circonvo- 
lutions cérébrales  qui  partent  de  la  scissure  de  Sylvius. 

Si  l'on  étudie  une  de  ces  granulations  en  particulier,  on 
verra  qu'elle  est  formée  par  un  amas  de  cellules  jeunes  ou 
embryonnaires  développées  dans  la  gaine  lymphatique  des 
vaisseaux  sanguins  et  dans  le  tissu  conjonctif  voisin.  Celles  qui 


t'ifl.  2it.  —  Vaiaiicuii  do  la  iiit'-uii'rf  iiaanuiit  un  iiiilii>ii  il'tiiiu  ^rniiiiliitinii  liitirrcilloiliti 
In  liiniti'  lie*  i<i>ll(>-<-i  i*s(  iiiilii|iic''(>  pur  lu  liviiit  |>iiiritilli'-i-.  A,  Knliii-  l)'ni|>linlii|ilo  ;  II,  par 
rniiriijaini  ;  F,  ■'■l('-nit'lit>  i-oiil^iiiis  (lurin  lu  unliio  lviii|ilintii|UO  ;  C,  lihrino  floui(iil^r^  ilnii 
l'iiitùritMir  (In  vaiii»nuu.  Gronaiasviiieiit  du  lUO  iliuiiiùtri*!. 
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centre  de  la  granulation  est  habituellement  oblitéré  par  une 
coagulation  fibrineuse.  Ordinairement  ces  amas  de  cellules  se 
font  au  niveau  de  la  bifurcation  d'un  petit  vaisseau,  là  où  la 
gaine  lymphatique  offre  une  étendue  plus  considérable.  Enfln 
il  n'est  pas  rare  de  remarquer  sur  un  môme  vaisseau  plusieurs 
granulations  disposées  de  distance  en  distance  et  donnant  au 
vaisseau  l'aspect  d'un  chapelet. 

Le  tissu  nouveau  affecte  assez  souvent  la  forme  d'un  man- 
chon qui  entoure  dans  une  certaine  étendue  les  vaisseaux  par 
un  tissu  composé  d'éléments  petits  et  serrés  les  uns  contre  les 
autres  situés  dans  la  pie-mère  et  dans  la  gaine  lymphatique. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  de  méningite  tuberculeuse, 
la  pie-mère  et  l'arachnoïde  qui  tapissent  la  moelle  épinière 
sont  parsemées  de  granulations.  Plusieurs  observations  en  ont 
été  données  par  H.  Liouville. 

Méningite  CHRONIQUE.  — Cette  forme  de  méningite  est  surtout 
fréquente  dans  la  méningo- encéphalite  diffuse ,  lésion  anato- 
mique  qui  correspond  aux  symptômes  de  la  paralysie  générale 
des  aliénés;  elle  est  caractérisée  par  une  formation  nouvelle 
de  tissu  conjonctif  qui  détermine  l'épaississement  de  la  pie- 
mère.  Les  parois  des  vaisseaux  subissent  le  môme  épaississe- 
ment  ;  aussi  ceux  qui  s'enfoncent  dans  la  pulpe  cérébrale  sont- 
ils  adhérents  à  cette  substance,  de  telle  sorte  qu'on  la  déchire 
quand  on  veut  enlever  la  pie-mère.  A  cette  altération  des  vais- 
seaux s'ajoute  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  du  cerveau, 
une  encéphalite  interstitielle  dilTuse,  et  une  atrophie  avec  pig- 
mentation des  cellules  de  la  couche  corticale  des  circonvolu- 
tions. 

Dans  certains  cas  rares,  il  existe  une  dégénérescence  spé- 
ciale de  la  paroi  des  vaisseaux.  Cette  lésion  des  vaisseaux,  qui  a 
été  décrite  par  Magnan  sous  le  nom  de  dégénérescence  colloïde, 
parait  consister  dans  une  endartérite  et  une  périartérite  chro- 
niques. 

Dans  la  dure-mère,  la  méningite  prend  le  nom  de  pachi/- 
màiinr/itc.  Elle  est  habituellement  chronique. 

A  la  surface  interne  de  la  dure-mère  enflammée,  il  se  pro- 
duit de  petits  bourgeons  possédant  des  anses  vasculaires  qui  se 
continuent  avec  les  vaisseaux  préexistants  de  la  membrane. 
Il  se  fait  autour  des  vaisseaux  et  dans  une  certaine  étendue  di- 
la  surface  de  la  membrane  une  production  nouvelle  de  tissu 
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conjonctif  qui  constitue  une  fausse  membrane  mince  et  très- 
vasculaire.  Quand  celle-ci  est  jeune  et  très-mince,  les  vaisseaux 
sanguins  possèdent  des  parois  embryonnaires;  ils  sont  fragiles, 
se  rompent  souvent,  et  le  sang  qui  sort  par  les  ruptures  s'é- 
panche dans  le  tissu  de  la  fausse  membrane,  qui  alors  est  forte- 
ment colorée.  Aussi  on  pourrait  facilement  la  prendre  pour  une 
simple  tache  de  sang,  si,  en  raclant  la  surface  de  la  dure- 
mère  on  ne  l'enlevait  sous  forme  d'une  fine  pellicule.  Après 
avoir  étalé  cette  membrane  avec  précaution  sur  une  lame  de 
verre,  on  y  distingue  un  riche  réseau  de  vaisseaux  sanguins,  et 
entre  leurs  mailles,  du  tissu  conjonctif  nouveau  contenant  des 
globules  rouges  épanchés. 

Quand  la  fausse  membrane  est  plus  ancienne,  on  trouve  au- 
tour des  vaisseaux  des  amas  considérables  de  pigment  sanguin 
rouge  brun,  et  même  des  ci'istaux  dhématoïdine.  Souvent  la- 
membiane  est  constituée  par  plusieurs  couches  disposées  les 
unes  à  côté  des  autres  et  parallèles  entre  elles. 

Si,  à  la  suite  de  ruptures  vasculaires,  une  certaine  quantité 
de  sang  s'épanche  entre  les  feuillets  de  ces  fausses  mcml)ranes 
multiples,  on  aura  un  kyste  sanguin  connu  sous  le  iKtni  {Vlic- 
matôme  de  la  durf-mére.  Pendant  l()ngtenii)s  ou  a  cru  que  dans 
ces  cas  le  sang  épanché  à  la  surface  de  la  dure-mère  s'enlou- 
lait  d'une  couche  de  fibrine  qui  s'organisait  en  fausse  meni- 
hrane  et  produisait  l'enkNslement. 

Tl'meuhs  des  méninges.  — Fibrôi/ics.  — Ou  peut  dériire  comme 
étant  des  nbiùuies  les  corpuscules  de  i'acchioni,  <|ui,  se  dévelop- 
pant en* grand  nombre,  loriiu'ut  de  véiital)les  tuuieurs  capables 
de  jieilorei'  les  os  (hi  cràiu',  aiusi  qu'on  en  a  vu  des  e\eniples. 
Ces  corpuscules  sont,  en  ellel,  conq)Osés  par  des  lauR'lIes  de 
tissu  libreux,  à  cellules  ajdaties,  analogues  à  celles  qui  consti- 
tuent les  Iliaques  fibreuses,  de  la  rate,  et  dis|)os(''es  conccn- 
Iriquement  les  unes  aux  autres  (fibromes  à  cellules  aplaties, 
voy.  I».  l.")5).  Celle  slruclure,  <pii  est  facile  à  voir,  fei'a  éviter 
u  ceux  qui  connnencenl  l'élude  de  l'auatoinie  pathologi(]ue  de 
les  confon«lre  avec  des  granulations  tuberculeuses,  confusion 
qui  a  été  faite  plusieurs  fois;  ces  jtelites  tumeuis  s'incrusteni 
souvent  de  sels  calcaires. 

<hi  a  vu  des  (ibrônies  vrais  adln-renl';  à  l,i  dure-iiiere.  mais 
ils  5otil  raies. 

Ki/shs.  —  (In  trouve  Iri'queiimii'ut  d.ins  les  plevus  clioioi- 
dc"  de  pelilH  kystes  st-reiiv  qui  sf  des eln|i|ieiil  :mv    di-peiis  des 
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bourgeons  vasculaires;  on  en  rencontre  d'analogues  dans  les 
mailles  de  la  pie-mère,  surtout  au  vojsinage  du  quatrième  ven- 
tricule et  dans  son  intérieur. 

Tubercules.  —  Ils  n'existent  ordinairement  que  dans  la  pie- 
mère.  Cependant  on  peut  en  rencontrer  dans  les  fausses  mem- 
branes de  la  dure-mère. 

Sarcomes.  —  Us  sont  communs  dans  la  dure-mère,  et  peu- 
vent, comme  ceux  du  cerveau,  se  présenter  sous  deux  formes 
différentes  :  Les  sarcomes  névrogliques  qui  se  développent 
de  préférence  sur  le  trajet  des  nerfs  céphaliques,  et  les  sarco- 
mes angiolitiques  (voy.  p.  132  et  133). 

Carcinomes  et  épithéliômes.  —  Us  sont  très-rares  dans  les  mé- 
ninges. 

Toutes  les  tumeurs  des  méninges  peuvent  perforer  les  os 
du  crâne,  comme  par  exemple  les  fibromes,  les  gommes,  etc. 

On  connaît  un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  les  gommes 
développées  à  la  surface  externe  de  la  dure-mère  détermi- 
nent par  leur  accroissement  la  résorption  de  la  substance  os- 
seuse à  leur  niveau,  et  se  forment  ainsi  une  logette  qui  s'agran- 
dit progressivement  jusqu'à  la  perforation  complète  de  l'os.  On 
voit  alors  partir  du  péricràne  une  production  analogue,  qui 
s'avance  au-devant  de  la  précédente,  de  telle  sorte  que  la  dou- 
ble destruction  de  l'os  ressemble  dans  sa  forme  à  un  sablier. 
Cette  évolution  n'est  pas  spéciale  aux  gommes  syphilitiques,  et 
des  sarcomes  ou  des  carcinomes  peuvent,  en  se  généralisant,  dé- 
terminer des  lésions  analogues.  Aussi  l'inspection  d'un  crâne 
sec  niontiant  ces  pertes  de  substance  ne  permet  pas  d'affirmer 
leur  nature. 

§  *.  —  Altérations  du  cerveau  et  du  cervelet. 

L'anémie  cérébrale  est  caractérisée  uniquement  parla  pâleur 
de  la  substance  nerveuse,  sans  qu'U  y  ait  de  modifications  jus- 
qu'ici appréciables  des  éléments. 

CoNiJESTioN'  CÉRÉBRALE.  —  La  congestiou  cérébrale  qui  a  dure 
pendant  un  certain  temps  laisse  toujours  après  elle  des  traces 
caracténsti(iues.  Sans  insister  sur  l'injection  très-prononcée  de 
tous  les  vaisseaux,  on  trouve  les  circonvolutions  rosées,  aug- 
mentées de  volume,  serrées  contre  la  dure-mère  <|ui  paraît 
tendue,  et  tollenieni  a|)laties  parfois  les  unes  contre  les  autres, 
que  le  sillon  (jui  les  sépare  est  presque  com[)létement  ell'acé. 
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A  la  surface  du  cerveau  on  rencontre  quelquefois  des  taches 
ou  des  plaques  rougeàtres,  et  dont  la  coloration  rappelle  celle 
des  finilles  d'Hortensia  d'où  le  nom  de  ^\?i(\ncs  couJeur  Ilortcima. 
Sur  une  surface  de  section  de  la  substance  cérébrale,  on  voit 
que  la  substance  corticale  est  d'un  gris  rosé,  et  que  la  substance 
blanche  est  criblée  de  points  rouges  qui  correspondent  à  la  sec- 
tion des  capillaires  gorgés  de  sang.  Lorsque  ces  points  rouges 
sont  nombreux  et  très-rapprochés  les  uns  des  autres,  on  a  Vf'tut 
ftnblé  du  cerveau. 

L'examen  microscopique  fait  découvrir  une  pigmentation  par 
places,  et  surtout  un  amas  de  granules  pigmentaires  dans  la 
gaine  lymphatique  des  petits  vaisseaux.  Cette  accumulation  de 
pigment  rouge  ou  jaune  est  surtout  abondante  au  niveau  de 
l'angle  de  bifurcation  des  vaisseaux,  là  où  la  gaine  est  séparée 
de  la  paroi  vasculaire  par  un  espace  plus  considérable. 

Les  cellules  nerveuses  et  les  éléments  de  la  névroglie  ne  sont 
ou  du  moins  ne  paraissent  pas  très-altérés.  Au  niveau  des  pla- 
ques colorées,  les  cellules  nerveuses  ne-  semblent  avoir  subi 
aucune  altération.  Notons  en  passant  que  les  congestions  répé- 
tées qui  accompagnent  la  luéningo-encéplialite  diflusc  i)rovo- 
quent  une  pigmentation  dos  cellules  nerveuses.  Cet  état  con- 
gestifdu  cerveau  peut  être  causé  par  une  contusion  cérébrale. 

OKi'f.ME  ni  cKHVEAU.  —  On  a  désigné  sous  le  nom  d'ivdème 
du  cerveau  une  accunuilalion  de  liquide  dans  les  cavités  des 
venti'icules  et  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  accompagnée 
d'anémie  et  d'un  ramollissement  de  la  voûte  à  trois  piliers.  On 
ne  trouve  aucune  lésion  liist(ilogi(|ue  (jui  l'éponde  à  cet  étal, 
dû  simplement  à  l'iMiltibitidn  de  la  substance  cérél)rale  |)ar  do 
la  se  rosi  t(''. 

La  causf*  printipalo  de  l'o-domo  osl  la  cinnprosslon  dos  veines 
«le  (ialion,  aiitiiur  dosquollos  se  sont  dévobippoos  dos  granula- 
linus  lultorculousos.  Aussi  ce  ramollissomonl  de  la  voùle  à  trois 
|illiors,  (|ui  coïncide  avec  une  accuniulalinn  i\o  sérositt-  tians  les 
ventricules,  esl-ollo  la  it'.:lo  dans  les  cas  do  im-ningito  l\iborcu- 
leusc. 

Mf.i.ANKMU:.  —  On  diiiuu' (0  tinm  ,i  une  lt'si(Ui  parliculiôre  ol 
^ît'iK'raliséo,  qui  osl  ciuactt'risi'o  par  raocuinulalion  do  ^laini- 
latidus  pigmonlairos  dans  les  caiiillaiics  do  [iliisiours  nrganos. 
siirlfiul  U;  («'rveau  ol  le  foie. 

Les  capilluiros  sont  souvent  souvent  nbluros  on  grand  nom- 
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bre,  et  dans  certains  points  les  petites  artères  sont  dilatées  eu 
forme  d'anévrysmes  et  remplies  aussi  de  pigment  noir.  Cette 
lésion  survient  dans  le  cours  des  fiè\Tes  intermittentes  graves 
avec  altération  profonde  delà  rate. 

Hémorrhagie  cérébrale.  —  Les  hémorrhagies  cérébrales  sont 
causées  tantôt  par  des  altérations  du  sang,  comme  cela  a  lieu 
dans  les  fièvres  graves,  dans  la  a  ariole,  dans  le  scorbut,  dans  la 
leucocythémie,  etc.;  tantôt  elles  sont  liées  à  des  altérations  du 
cœur  et  des  vaisseaux.  L'hypertrophie  du  cœur  coïncidant  avec 
une  induration  athéromateuse  des  parois  artérielles  de  l'aorte, 
de  la  carotide  interne  et  des  branches  de  l'hexagone  artériel  de 
la  base  du  cràno,  a  été  regardée  comme  une  cause  très-com- 
mune d'hémorrhagie  cérébrale.  11  est  de  fait  que  dans  ces  con- 
ditions, le  cours  du  sang  chassé  par  le  cœur  à  chaque  systole 
est  saccadé  et  n'est  pl-us  transformé  en  un  courant  continu  par 
l'élasticité  des  parois  artérielles.  L'impulsion  saccadée  du  sang, 
transmise  jusque  dans  les  capillaires  cérébraux,  est,  selon  toute 
probabilité  dans  certains  cas  une  cause  de  dilatation  de  ces  petits 
vaisseaux  et  de  leur  l'upture.  Mais  la  lésion  la  plus  commune 
qui  coïncide  avec  les  hémorrhagies  et  qui  peut  être  regardée 
comme  leur  cause  prochaine,  consiste  dans  des  dilatations  ané- 
vrysmales  des  petites  artères  et  des  capillaires  de  l'encéphale. 
Ces  dilatations  portent  tantôt  sur  les  capillaires,  et  elles  ont  été 
bien  étudiées  par  Pestallozzi,  KôUiker,  etc.,  tantôt  sur  les  arté- 
rioles,  et  elles  ont  été  décrites  dans  ces  dernières  années  par 
Charcot  et  Bouchard  qui  ont  fait  ressortir  l'importance  de 
leur  rôle  dans  la  pathogénie  des  hémorrhagies  cérébrales. 

I/hémorrhagie  peut  se  présenter  sous  deux  formes  distinctes  : 
l'hémorrhagie  capillaire  et  l'hémorrhagie  en  foyer. 

L'hémorrhagie  capillaire,  apoplexie  capillaire  de  Cruveilhier, 
siège  tantôt  dans  les  circonvolutions,  tantôt  dans  les  parties 
centrales  du  cerveau.  La  portion  du  cerveau  qui  en  est  atteinte 
est  ramollie  et  parsemée  de  petits  points  rouges  qui  ressem- 
blent au  premier  aspect  à  des  gouttelettes  de  sang  noir  et  coa- 
gulé. Lors(ju'()n  dissèque  le  tissu  cérébral  avec  des  aiguilles 
au  niveau  des  points  rouges,  on  voit  qu'ils  sont  appendus  aux 
vaisseaux  qu'on  peut  jxtursuivre  et  isoler  jusqu'à  une  certaine 
<Iislance.  Autour  de  ces  points  d'un  rouge  très-foncé,  le  tissu 
cérébral  légèrement  lamolli  est  coloré  en  rouge  clair  ou  rosé. 

Si  l'on  examine  au  microscope  un  de  ces  petits  points  hé- 


61/i 


MALADIES    DES    SYSTÈMES    ET    DES    TISSUS. 


morrhagiques,  on  ne  distingue  d'abord  qu'un  amas  de  sang  ; 
mais  après  l'avoir  lavé  avec  précaution,  on  voit  qu'il  pré- 
sente à  son  centre  un  vaisseau  capillaire  dont  la  gaine  lympha- 
tique est  distendue  et  remplie  par  du  sang.  Les  globules  rouges 


Fig.  242.  —  Un  vaisseau    capillaire  du  cerveau  el  sa  içainc  lymphatique  roiuplis   de 
globules  rouges  daus  ud  cas  d'apoplexie  capillaire. 

se  sont  également  épanchés  en  dehors  de  la  gaine  lymplialitiuo. 
entre  les  libres  nerveuses  qui  ont  été  séparées  et  ronipues,  el 
chacun  de  ces  petits  ilols  héniorihagiquos  est  composé  par  un 
vaisseau  et  sa  gaine  lymphati(|ue  distendus  par  le  sang,  et  par 
une  hémorrhagie  intersIitioMo  du  tissu  nerveu.v  voisin. 

Le  vaisseau  capillaire  central  montre  très-souvent  une  (rans- 
l'orniatinn  t^raisseuse  de  sa  paroi;  la  gaine  l\m|)hatit|no  est  cou- 
sidérahlemcnt  élargie;  mais  on  uc  découvre  |»as  dhahitude  la 
déchirure  ou  la  fissure  pai' ]a<)uelle  le  sang  est  sorti  du  vaisseau 
lui-mèiiie  ou  de  sa  gaine  |tour  s'inlillier  entre  les  élénuMils  du 
tissu  nerveux.  La  l'ornu"  de  la  dilalalion  de  la  gaine  est  vaiiable, 
tantôt  c\lindri<|ue  ou  rusilornic.  tanlùt  sphéri(|ue  ;  ce  sont  ces 
dill'érenies  lormo  «pii  ont  été  détriles  sous  le  uounV  (iw^vri/smcs 
(lissii/uduls  des  ca|)illaires. 

Les  tubes  nerveux  st)nt  dc'chirés  et  isolés,  mais,  lois(|Ut' 
riiémorrhngie  capillaire  est  récente,  ils  n'ont  pas  subi  de  iW'Hi' 
nérj'scence  aulic  qiu-  la  fragmentation  de  la  myéline  en  ^out- 
lelefles.  Les  malades  succomiienl  souveni  dans  les  |)remiors 
jours  (|ui  suivent  le  raplus  h(''moirhai.;iqiie  ;  mais,  lorsqu'ils  on! 
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survécu  plus  longtemps,  on  trouve  au  pourtour  des  dilatations 
vasciUaires  du  pigment  sanguin  coloré  en  jaune  ou  en  brun, 
libre  ou  contenu  dans  des  globules  blancs.  Ces  derniers  sont 
alors  aussi  le  siège  de  granulations  graisseuses  qui  proviennent 
de  la  myéline  des  tubes  nerveux  détruits.  Le  sang  contenu  dans 
les  vaisseaux  dilatés  est  devenu  brun,  le  pigment  sanguin  peut 
également  se  montrer  dans  l'intérieur  des  vaisseaux  ou  de  leur 
gaine  lymphatique. 

Les  petits  noyaux  d'apoplexie  capillaire  anciens  sont  de  cou- 
leur brune  ou  ardoisée,  et  sont  caractérisés  surtout  à  l'examen 
microscopique  par  les  transformations  pigmentaires  de  la  ma- 
tière colorante  du  sang.  On  trouve  en  effet  ce  pigment  devenu 
brun  ou  noirâtre,  et  même  des  cristaux  d'hématoïdine  contenus 
dans  des  globules  blancs  et  dans  les  gaines  lymphatiques  des 
vaisseaux.  Dans  l'intérieur  de  ces  gaines  et  dans  le  tissu  ner- 
veux périphérique,  il  existe  des  corps  granuleux.  Nous  avons 
vu  ces  lésions  assez  peu  prononcées  pour  qu'elles  pussent  passer 
inaperçues  à  un  examen  inattentif  fait  à  l'œil  nu. 

Dans  ces  cas  on  observe  aussi  souvent  des  lacunes  sphéri- 
ques  grosses  comme  une  tête  d'épingle,  ou  des  loges  cylindri- 
ques parcourues  par  des  vaisseaux  altérés. 

Foyers  hémorrhagiques.  — Un  foyer  hémorrhagique  peut  succé- 
der à  la  rupture  d'une  artériole  volumineuse,  ou  bien  être  le 
résultat  de  la  confluence  d'un  grand  nombre  de  points  d'hé- 
morrhagie  capillaire.  En  effet,  la  réplétion  de  la  gaine  lympha- 
tique par  du  sang,  dont  nous  venons  de  parler,  peut  distendre 
la  membrane  limitante  au  point  de  la  rompre;  il  se  fait  aloi's 
de  petits  foyers  en  contact  immédiat  les  uns  avec  les  autres, 
et  qui  se  mélangent  intimement  avec  la  substance  cérébrale. 
«  L'apoplexie  capillaire  peut  donc  précéder  une  hémorrhagie 
»  véritable  ;  elle  est  le  premier  degré  d'une  hémorrhagie  qui 
»  arrivera  à  se  collecter  en  un  foyer.  »  (Bouchard.)  On  trouve 
souvent  autour  des  foyers  hémorrhagiques,  même  des  plus 
volumineux,  un  certain  nombre  de  petits  points  ou  foyers  d'hé- 
morrhagie  capillaire. 

Un  grand  foyer  contiendra  un  caillot  volumineux  occupant 
toute  son  étendue,  avec  un  peu  de  sang  demeuré  liiiuide,  et,  si 
rhémorrhagie  s'est  produite  au  niveau  du  corps  strié  ou  de  la 
couche  opticjue,  le  sang  aura  fait  irruption  dans  un  des  ventri- 
cules latéraux. 

De  même,   une  hémorrhagie   collectée   en    foyer  dans   la 
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couche  corticale  du  cerveau  près  de  sa  surface,  s' accroissant  à 
mesure  que  le  sang  s'y  épanche,  peut  perforer  le  cerveau  et 
décoller  la  pic-mère,  ou  même  perforer  cette  membrane  et 
s'ouvrir  dans  la  grande  cavité  arachnoïdienne. 

Le  siège  le  plus  commun  des  hémorrhagics  est  le  corps 
strié,  la  couche  optique  et,  plus  rarement,  la  substance 
blanche.  Elles  peuvent  se  montrer  aussi  dans  le  cervelet  et  la 
protubéiance.  Presque  toujours  unilatérales,  les  hémorrhagies 
sont  quelquefois  disposées  en  plusieurs  foyers  de  différents 
âges. 

Lorsque  la  quantité  du  sang  est  considérable,  ce  liquide  se 
fait  jour  dans  un  ou  plusieurs  des  ventricules  à  la  fois. 

Les  épanchements  volumineux  déterminent  une  tuméfac- 
tion avec  ramollissement  de  la  masse  cérébrale  et  un  aplatisse- 
ment des  circonvolutions  de  l'hémisphère  qui  est  atteint,  de 
telle  sorte  qu'on  peut  annoncer  leur  existence  après  avoir  mis 
à  nu  le  cerveau,  et  avant  de  l'avoir  sectionné. 

Lorsque  l'accident  remonte  seulement  à  deux  ou  trois  jours 
avant  la  mort  du  malade,  le  sang  et  le  caillot  sont  rouges, 
ainsi  que  les  parois  du  foyer.  C'est  jilors  le  cas  le  plus  favorable 
poin-  étudier  l'état  des  vaisseaux  qui  entourent  le  foyer  et  cher- 
cl)cr  la  cause  directe  de  l'hémoiihagie.  Pour  cela,  suivant 
le  procédé  de  Charcot  et  IJoucliard,  on  détwge  avec  ménage- 
ment la  surface  interne  du  foyer,  on  enlève  le  caillot,  et  on 
met  la  partie  ainsi  préparée  dans  de  l'eau  (pi'on  renouvelle  avec 
précaution.  Après  quelques  jours  de  macération,  la  substance 
céiéi)rale  se  réduit  en  détritus,  peut  être  entraînée  par  un  faible 
courant  d'eau,  et  les  vaisseaux  restent  seuls.  On  étale  aloi's  ces 
vaisseaux  sur  une  lame  de  verre  et  on  les  examine.  Souvent 
on  trouve  un  anévrysmc  rompu  appartenant  non  pas  à  un 
capillaire,  mais  à  une  |u'tile  arlériole,  ce  (|ui  e\pli(jue  l'abou- 
dance  du  satij:  et  la  largeur  du  foyer.  Knlin  on  peut  irnconfrer, 
roininc  Cliincot  et  Itonchin'd  l'ont  indii|iit'\  un  vaisseau  dont 
l'cxtréinitt'  présente  une  gaine  Iyniiilialii|ue  rompue,  un  vais- 
seau artériel  dilaté  et  ouvert  égalenu'iil.  et  dans  l'intérieur 
de  celui-ci  nu  caiilol  (iltrineux  se  conliimant  avec  le  caillot 
du  foyer,  'hi  a  ainsi  la  jin-nve  iialpabie  de  la  cause  de  l'Iié- 
moirhagie. 

F,es  lieux  d'élection  de  ces  anévrysmes  sont,  par  ordre  de 
Iréqiu'nce,  les  couches  opti(|ues,  les  corps  striés,  les  circcnno- 
Inljons  cén'brales,  cl  enfin  la  pie-mère. 

♦  '■es  petits  anévrysmes,   décrits   sous   le    nom    A' minri/smis 
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miliams  par  Charcot  et  Bouchard,  seraient  dus,  suivant  ces 
auteurs,  à  l'artériosclérose,  et  particulièrement  à  la  péri-arté- 
rite.  Us  insistent  sur  ce  point  que  les  hémorrhagies  sont  plus 
spécialement  causées  par  les  anévrysmes  miliaires  et  la  péri- 
artérite,  tandis  que  le  ramollissement  irait  plutôt  de  concert 
avec  l'endartérite  et  l'athérôme.  Mais  il  faut  reconnaître  que 
les  lésions  de  périartérite  et  d'endartérite  athéromateuse  sont 
le  plus  souvent  unies. 

Dans  tous  les  cas  d'hémorrhagie  cérébi'ale  spontanée  chez 
un  vieillard,  on  trouve,  disséminés  dans  plusieurs  points  de  la 
pulpe  du  cerveau,  des  anévrysmes  miliaires  qui ,  en  se  déve- 
loppant, se  sont  creusés  de  véritables  loges  arrondies  dans  la 
substance  blanche  ou  grise. 

Le  foyer  hémorrhagique,  constitué  par  la  rupture  d'un  vais- 
seau volumineux  ou  par  la  réunion  de  plusieurs  petits  foyers,, 
se  creuse  au  milieu  de  la  substance  cérébrale,  qui  est  dilacérée, 
et  dont  les  tubes  nerveux  sont  rompus.  Aussi  las  parois  sont 
formées  directement  par  la  pulpe  cérébrale,  déchiquetée  et 
colorée  en  rouge  par  le  sang. 

Voyons  maintenant  quelles  sont  les  modifications  que  va 
subir  le  foyer  hémorrhagique,  si  le  malade  ne  meurt  pas  aus- 
sitôt après  l'accident.  Le  sang  épanché  subit  la  transformation 
que  nous  connaissons  déjà  ;  la  fibrine  se  concrète,  le  liquide 
se  résorbe  petit  à  petit,  et  la  matière  colorante  du  sang  passe  à 
l'état  de  pigment  rouge  ou  jaune;  enfin,  il  devient  brun,  ou 
forme  des  cristaux  d'hématoïdine.  Pendant  ce  temps,  les  parois 
du  foyer  se  régularisent,  une  abondante  formation  de  tissu 
conjonctif  nouveau  se  produit  aux  dépens  des  éléments  de  la 
névroglie,  et  l'on  a  ainsi  une  véritable  membrane  fibreuse  qui 
est  visible  déjà  un  mois  après  le  début  de  la  maladie. 

Tous  les  éléments  nerveux  dissociés  ont  subi  la  dégénéres- 
cence graisseuse  et  la  myéline  est  réduite  en  granulations. 

Consécutivement,  il  se  produit  une  inflammation,  dont  le 
terme  ultime  est  la  formation  d'un  tissu  fibreux  dans  lequel 
existent  des  granulations  graisseuses  et  des  granules  d'héma- 
toïdine. Ainsi  les  parois  du  foyer  présenteront,  sur  une  épais- 
seur assez  considérable,  une  structure  qui  consiste  dans  la  pré- 
sence d'une  grande  quantité  de  tissu  conjonctif  en  voie  d'ouga- 
nisation  fibreuse,  englobant  des  cristaux  d'hématoïdine,  du 
pigment  et  des  corps  granuleux.  Après  quatre  ou  cinq  ans,  et 
même  davantage,  le  foyer,  complètement  revenu  sur  lui- 
même,  donnera  lieu  à  une  cicatrice  qui,  parfois,  ne  présen- 
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tera  aucune  trace  de  coloration,  et  qui,  le  plus  souvent,  mon- 
trera de  nombreux  cristaux  d'hématoïdine.  Mais,  quelquefois, 
il  restera  un  kysle  rempli  de  liquide  citrin,  et  limité  par  une 
membrane  fibreuse  :  ces  kystes  sont  difficiles  ù  différencier 
des  kystes  analogues  qui  sont  la  suite  d'un  ramollissement, 
et  dont  le  mode  de  formation  sera  indiqué  plus  loin. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  tissu  cérébral  qui 
entoure  le  foyer  subit  une  série  de  modifications  qui  consistent 
dans  l'infiltration  de  la  matière  colorante  du  sang  entre  les 
éléments  nerveux  et  dans  les  gaines  lymphatiques.  Ces  dernières 
contiennent  alors  des  globules  rouges  du  sang  déformés,  des  gra- 
nulations et  des  cristaux  d'hématoïdine.  Ces  granulations  et  ces 
cristaux  sont  habituellement  contenus  dans  les  globules  blancs 


Fig.  243. —  Crisluux  'l'hémiitunliiic.  n,  ciiiluiix    1 1 lires  ;  h,  cristniix    oonlemis  dans  de» 
cellule»;  f,  vaisseau  ca|iillaii-e  coDteiiniil  des  grnniilatioiis  il'liémntoijine. 

(lu  sang  ou  de  la  lymphe.  C'est  .'i  l'existence  de  ces  granulations 
iiifilirées  dans  la  substance  cérébrale  ou  situéi-'s  dans  la  ganie 
hiiiphalique,  que  Icsiissus  nerveux  voisins  d'un  foyer  d'hénKtr- 
rh;igi('  doivent  leur  coloration  ocreuse  dans  une  zone  d'une  |»lus 
ou  moins  grande  étendue,  (^elte  zone  eM  opaque,  ce  qu'elle 
doit  aux  nombreux  corps  granuleux  qu'elle  renferme,  cl  qui 
sout  c(»nli'iMis  dans  les  g.ihies  lyiniiiialiques.  Souvent  un  corps 
granuleux  contient  en  même  temps  (h's  granules  pigmentaires. 
(les  coips  gramileux  ne  sont  autre  chose  que  (h's  gbtl)ules 
Ivtrqdiatiipies  chargés  (h'  grauuiallons  graisseuses,  pr(»venant 
•  Hi  ^-ni(*'m('s  (l'(''h''m(Mils  neiNcux  (h'iruits,  et  (pii  s'engagent 
dans  les  voies  lyiiiiihalii|ties. 

Il  \M<ii  ii^si'.MKNT  (Kiiimvi.  —  l,e  rainollisscment    ('('r(''l)ral  est 
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dû  tantôt  à  des  embolies,  tantôt  à  une  thrombose  artérielle  con- 
sécutive à  l'athérôme,  tantôt  à  une  gène  de  la  circulation  arté- 
rielle causée  par  l'athérôme. 

Ramollissement  embulique.  —  On  voit  assez  souvent,  pendant 
le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  a  ecompagné  de  lésions 
cardiaques,  ou  à  la  suite  d'une  dégénérescence  athéromateuse 
des  parois  des  gros  vaisseaux,  une  hémiplégie  se  déclarer  pres- 
que tout  à  coup.  Cet  accident  est  le  résultat  de  l'obstruction 
d'un  des  vaisseaux  du  cerveau  par  une  embolie  dont  le  point 
de  départ  existe  au  niveau  des  parties  altérées  du  cœur  ou  des 
gros  vaisseaux.  L'artère  sylvienne  gauche  est  plus  souvent  obli- 
térée que  les  autres  artères  cérébrales. 

Le  premier  phénomène  qui  se  manifeste  dans  les  parties  où 
se  rend  le  vaisseau  oblitéré  est  la  stase  sanguine  à  laquelle 
succède  une  dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  rapide 
des  cellules  et  des  tubes  nerveux.  Malgré  la  parfaite  identité 
des  lésions  histologiques  qui  caractérisent  ces  altérations  suc- 
cessives, la  partie  altérée  peut  cependant  présenter  à  l'oeil  nu 
des  aspects  très-difîérents  que  nous  allons  indiquer. 

Dans  une  première  forme,  les  éléments  subissent  simple- 
ment une  dégénérescence  graisseuse  lente.  La  myéline  des 
tubes  nerveux  se  segmente  et  se  transforme  en  fines  goutte- 
lettes graisseuses.  Les  cellules  nerveuses  s'altèrent  et  se  détrui- 
sent de  la  même  façon. 

Une  altération  analogue  s'empare  du  pi'otoplasma  des  élé- 
ments de  la  névroglie,  et  ceux-ci  sont  alors  transformés  en  véri- 
tables corps  granuleux.  Nous  avons  vu  déjà  que  tous  les  corps 
granuleux  proviennent  d'éléments  cellulaires  vivants,  et  spécia- 
lement de  globules  blancs  qui  absorbent  les  granulations  grais- 
seuses. Aussi  reconnait-on  toujours  un  noyau  au  milieu  de  ces 
corpuscules  granuleux,  lorsqu'on  les  traite  par  le  picro-carmi- 
nate  d'ammoniaque. 

Enfin,  dans  les  vaisseaux  renipHs  de  sang  coagulé  et  de 
fibrine,  le  pigment  sanguin  se  sépare,  et  la  fibrine  devient 
granuleuse.  Les  vaisseaux  sont  alors  remplis  de  granulations, 
de  graisse  et  de  pigment. 

On  comprend  pounjuoi,  au  début  du  processus,  la  partie 
malade  est  tuméfiée  et  fait  saillie  à  la  surface  du  cerveau  lors- 
qu'elle est  superruielle  :  la  réplélion  des  vaisseaux  l'explique 
suffisamment.  Mais  bientôt  les  éléments  altérés  subissent  une 
véritable  régirssion,  l'infarctus  se  sin-hc  ei  s'affaisse  lentenienL 
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Souvent  inèuie  les  parcelles  de  graisse  mises  eu  liberté  subis- 
sent des  transformations  successives  qui  les  font  passer  à  l'étal 
de  margaiine  ou  d'acide  stéarique.  Ces  matières  nouvelles  se 
déposent  sous  forme  de  corps  arrondis  qui^  par  leur  opacité, 
ressemblent  aux  corps  granuleux,  mais  qui,  examinés  à  un  fort 
grossissement,  paraissent  formés  d'iuie  multitude  d'aiguilles 
soudées  les  unes  aux  autres. 

La  pulpe  cérébrale,  ainsi  desséchée  et  affaissée,  est  blanc 
jaunâtre,  opaque  et  ferme;  mais  cette  solidité  n'est  qu'ap- 
parente, car  elle  se  dissocie  facilement  sous  un  courant  d'eau. 
Un  rencontre  surtout  cette  forme  dans  les  infarctus  qui,  sié- 
geant près  de  la  surface  du  cerveau,  s'enfoncent  dans  la 
substance  cérébrale. 

La  deuxième  forme  de  transformation  des  infarctus,  qui  est 
caractérisée  par  le  ramollissement  pulpeux  du  centre  de  la  par- 
tie malade,  s'observe  surtout  dans  la  substance  blanche  mé- 
diane du  cerveau.  Il  se  produit  une  véritable  litiuéfaction  du 
centre  de  l'infractus,  et  l'on  a  alors  une  cavité  remplie  d'un 
liquide  blanchâtre  connue  de  l'eau  de  chaux,  et  dont  les  parois 
irréguhères  sont  lomenteuses.  De  la  face  interne  de  cette  cavité 
partent  de  nombrciLX  lilamenls  qui  llnttenl  dans  son  intérieur, 
et  qui  sont  constitués  par  les  dél»ris  des  vaisseaux  ayant  résisté 
à  la  dégénérescence.  Si  l'on  examine  les  parois  du  foyer  de  ra- 
mollissement, on  n'y  trouve  que  des  débris  d'éléments  nerveux 
et  des  corps  pranulcux.  Les  vaisseaux  eux-mêmes  sont  couverts 
de  ces  mêmes  granulations  graisseuses  ;  si  on  les  lave  en  les 
agllant  dans  l'eau,  on  débarrasse  leur  surface  de  ces  détritus 
granuleux,  et  l'on  y  observe  les  particularités  suivantes  : 

(;es  vaisseaux  sont  vides  ou  renq)hs  par  une  niasse  grenui* 
jaunâtre,  ou  contieiment  encore  du  sang.  La  gaine  lympha- 
tique (jui  les  entoure  est  dihitée.  généralement  dune  manière 
Irès-irrégulière,  parfois  en  forme  de  sacs  plissés.  On  observe 
dans  l'intérieur  de  la  gaine  des  cellules  chargées  de  graïuila- 
lions  pignu'utaires  et  grai.>;seuses  (coips  granuleux),  et  des  cel— 
iules  é|titlu''liali's  adhérentes  ou  détaclii'es  en  partie,  contenant 
quebjues  granulations  griiisseuses. 

(ies  loyers  de  lamoUisseinent  |ieiiveul  se  cicalrîser  par  un 
niécanisme  analogue  à  celui  que  i\if\\>  avou^  iutli'iiie  pour  lo^ 
fuyurs  a|ioplecli(|ues. 

l'nc  partie  du  liquide  se  résorbe,  les  élénu'nts  de  la  névn»- 
glie  qui  entourent  le  fouTenIrenI  en  |>rolili'ialiou,  et  bienlôl 
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se  trouve  forme'e  une  membrane  limitante  plus  ou  moins 
épaisse^  dans  laquelle  on  rencontre  beaucoup  de  vaisseaux. 
Finalement  on  ne  trouve  plus,  après  un  ou  deux  ans,  qu'un 


f  ii:.  244.  —  lia  vaisseau  capillaire  dans  le  l'amollissemeut  cérébral.  Il  a  été  en  paitii- 
débarrassé;  avec  le  pinceau,  des  corps  granuleux  qui  le  recouvraient,  et  l'on  voit  seule- 
ment quelques  granulations  graisseuses  logées  au  pourtour  des  globules  blancs  ou  des 
noyaux,  dans  la  gaine  lymphatique  extrêmement  distendue. 

véritable  kyste  rempli  d'un  liquide  séreux  transparent,  et  dont 
la  paroi  ne  renferme  pas  une  quantité  notable  de'  pigment 
sanguin,  ce  qui  le  difl'érencie  des  kystes  à  contenu  et  à  parois 
colorés  qui  succèdent  aux  foyers  apoplectiques. 

Les  infarctus,  qui  n'intéressent  (jue  la  surface  des  circonvo- 
lutions, présentent  des  modilications  analogues,  mais  moins 
nettement  tranchées.  Tantôt  ils  se  ramollissent  et  se  transfor- 
ment en  une  plaque  molle,  diffluente,  et  présentant  une  ccdo- 
lation  jaune  particulière,  qui  pourrait  faire  croire  à  la  présence 
de  l'hématoidine,  quoique  on  n'en  trouve  aucune  trace.  Un 
simple  filet  d'eau  suffit  pour  dissocier  complètement  ces  pla- 
ques jaunes  ramollies.  On  a  vu  ces  plaques  étendues  sur  toute 
la  surface  d'un  lobe  cérébral.  Tanbjt,  au  contraire,  ils  se  dessè- 
chent, s'affaissent,  cl  constituent  des  plaques  qui,  au  premier 
abord,  paraissent  dures.  Celte  résistance  des  plaques  n'est 
qu'apparente,  et  elles  se  laissent  désintégrer  par  un  filet  d'eau. 
Les  circonvolutions  cérébrales  simplement  ridées,  aplaties  et 
jaunâtres,  ont  encore  une  forme  qui  rappelle  celles  des  circon- 
volutions normales. 

Ramollissement  ixir  athérùme  et  thrombose  artériels.  —  11  est 
ordinairement  le  résultat  de  l'altération  athéroniateuse  des 
vaisseaux,  altération  qui  déf)ule  ordinairement  par  les  artères 
de  la  base  du  cerveau.  I^'endarlérite  produit  un  réliécissenienf 
du  calif)re  de  ces  vaisseaux,  et  alors  la  slase  sanguine  qui  en 
esl  la  suite  détermine  la  nécrose  des  éléments,  des  cellules  et 
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tubes  du  tissu  nerveux.  Quelquefois  aussi  les  irrégularités  de  la 
surface  interne  des  canaux  artériels  alhéromateux  provoquent  la 
formation  de  thromboses  qui  les  oblitèrent.  C'est  ce  qui  arrive, 
par  exemple,  lorsqu'à  la  suite  d'une  endaitérite  aiguë  ou  chro- 
nique de  l'une  des  artères  de  la  base  du  crâne,  de  l'artère 
sylvienne  en  particulier,  des  bourgeons  proéminent  dans  son 
intérieur.  De  pareils  bourgeons,  nés  d'un  point  de  la  membrane 
interne,  peuvent  s'avancer  plus  ou  moins  loin,  entraînés  par  \m 
cours  du  sang,  et  devenir  la  cause  de  la  coagulation  du  sang 
dans  le  vaisseau  qu'ils  obstruent  en  partie.  Les  lésions  de  la 
pulpe  cérébrale,  dans  ces  cas,  sont  identiques  avec  celles  de 
l'infarctus;  seulement  ici  on  aura,  en  plus,  la  maladie  pri- 
mitive des  parois  des  vaisseaux. 

Aussi  observe-t-on  alors  tantôt  un  ramollissement  de  couleur 
rosée,  superficiel,  intéressant  un  groupe  de  circonvolutions 
tjuand  la  lésion  est  récente,  tantôt  des  plaques  jaunes,  )noUes  ou 
dures,  desséchées  et  adaissées  quand  l'altération  est  plus  an- 
cienne. Dans  le  ramollissement  chronique  des  circonvolutions, 
la  foime  de  ces  dernières  est  conservée,  bien  qu'elles  soient 
atrophiées  à  un  très-haut  degré.  La  pie-mère  est  œdématiée  à 
leur  niveau,  et  remplit  ainsi  la  perte  de  substance  causée  par 
ratrojihie. 

Dans  les  |)arties  ceii (raies  du  cerveau,  le  ramollissement  (h'i 
à  l'atbémme  se  manifeste,  comme  lors<iu"il  s'agit  d'un  infarctus 
fiiilxilifjue,  par  un  foyer  rempli  d'un  Mijuide  séreux,  ou  ana- 
logue à  (lu  lait  de  chaux.  Les  lésions  histnlogiqucs  sont  les 
nirn.i's  (|ue  dai  s  1  >s  infarctus. 

KN<;i;i>iiAi.ni:.  —  L'eiu't'phalile,  ou  iullannualiou  du  cerveau, 
se  présente  sous  la  fornu'  de  néoplasmes  iiillanmiatoires  dilVus 
nu   circduscrits  :  ces  derniers  constituent  les  abcès  du  cerveau. 

Tantôt  la  substance  est  rouge,  alors  ou  a  l'altération  décrite 
sous  le  nom  de  nimnllissrmi'iit  nuiijc  inlhnnin'ituirr  \k\v  les  au- 
teurs, sintout  |)ar  Hostan  et  Andial  ;  tantôt  elle  est  jaune  à 
cause  (le  labondaïuc  des  globules  purulents  :  c'est  le  ranml- 
lissenuMit  blanc  ou  jaune  des  auteurs.  MM.  Uouchard  el  llayeni 
ont  (''tudié  expérimentalenienl  le  pi'ocessus  liistologi(|ue  de  l'in- 
flammation du  cerveau,  l'oin-  cela  ils  ont  provo(|ué  celle  altéra- 
tion, en  agissant  sm  la  pulpe  (•ér(''l)rale  directenuMil,  au  moyen 
(le  corps  ('■Irangers  et  de  substances  chiniiiiiu's.  Ils  ont  recoinni 
aloiK  (HIC,  dans  le  raniollisseincnt  inllamnialoire.  il  existe  une 
proliCci.ilinii  (le.  (•Ii'im'nt-^  .  ellulaires  de  !  i  iK'vroLilie.ll  est  ni-au- 
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moins  ti'ès-probable  qu'une  partie  des  éléments  cellulaires  nou- 
veaux ne  sont  autres  que  des  globules  blancs  sortis  des  vais- 
seaux. Les  éléments  nouvellement  formés  se  réunissent  en  amas 
plus  ou  moins  volumineux.  Un  fait  curieux,  qui  se  produit 
alors,  est  l'accumulation  d'éléments  nouveaux  dans  la  gaine 
lymphatique,  entre  sa  tunique  limitante  et  la  paroi  du  vaisseau 
sanguin.  Ces  éléments  ne  sont  autre  chose  que  des  globules 
blancs  accumulés  dans  le  système  lymphatique. 

En  même  temps  que  la  névroglie  est  le  siège  de  ces  néo- 
formations inflammatoires,  les  éléments  nerveux  subissent  la 
dégénérescence  graisseuse. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  touchant  le  processus  inflam- 
matoire étudié  par  Texpérimentation  se  rapporte  aussi  à  l'in- 
flammation aiguë  primitive.  Celle-ci  se  termine  ou  par  des  ab- 
cès, ou  par  le  ramollissement  de  la  pulpe  cérébrale. 

La  couleur  de  ce  ramollissement  peut  être  jaune,  ou  blan- 
châtre, ou  rouge  ;  celle-ci  est  due  à  des  hémorrhagies  dans  la 
gaine  lymphatique,  ou  bien  à  une  congestion  très-vive  des  ca- 
pillaires. 

L'inflammation  siibaigûe  du  ceiveau  peut  être  spontanée  ou 
idiopathique ,  et  occuper  d'emblée  le  centre  d'une  hémisphère. 
Elle  peut  aussi  se  développer  spontanément  chez  les  fœtus  et 
les  enfants  nouveau-nés,  ainsi  que  paraît  l'admettre  Virchow, 
qui  a  décrit  ces  faits  sous  le  nom  d'encéphalite  diffuse  congé- 
nitale. 

Dans  ce  cas,  suivant  Virchow,  les  éléments  cellulaires  de  la 
névroglie ,  prolifères  d'abord  ,  subiraient  la  dégénérescence 
graisseuse.  Les  éléments  nerveux  deviendraient  également 
granuleux.  Il  en  résulterait  une  production  abondante  de  corps 
granuleux,  et  un  véritable  lamollissement  auquel  des  hémor- 
rhagies capillaires  donneraient  une  couleur  rosée  ou  rouge. 
Mais  ces  faits  paraissent  peu  concluants  et  pourraient  bien  n'être 
rien  autre  chose  qu'un  état  fœtal  normal  du  cerveau.  Chez  le 
fœtus,  en  effet,  de  même  que  chez  les  vieillards,  les  vaisseaux 
du  cerveau  présentent  des  corps  granuleiLX  à  leur  surface 
et  dans  leur  gaine  adventice. 

f>'encéphalite  s'observe  à  la  surface  des  circonvolutions  dans 
la  méningite  tuberculeuse  et  dans  la  méningo-encéphalite  dif- 
fuse (paialysic  générale  des  aliénés). 

Dans  la  tulxrculisation  des  méninçjes,  la  surface  des  circonvo- 
hilions,  et  surtout  à  la  base  du  cerveau,  est  le  siège  d'une  con- 
gestion assez  vive  avec  prolifération  de  la  névroglie,  suivie  de 
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ranioUissement.  Ces  faits  sont  faciles  à  constater,  et  il  ne  faut 
pas  confondre  cette  lésion  avec  l'œdème  localisé  à  la  base,  et  au 
niveau  de  la  voûte  à  trois  piliers,  et  qui  est  dû  à  la  compres- 
sion des  veines  de  Galien. 

La  méningo-encéphaUtf  diffuse  est  caractérisée  par  plusieurs 
lésions  qui,  i-éunies,  provoquent  un  rann>llissement  particuliei 
de  la  surface  des  circonvolutions,  qui  est  facile  à  constater  à 
l'œil  nu. 

D'abord  la  pie-mère;  et  les  vaisseaux  de  cette  membrane  ({ui 
s'enfoncent  dans  la  substance  grise  sont  épaissis,  en  raison  de 
l'augmentation  du  nombre  de  leurs  éléments.  Aussi,  quand  on 
tiraille  la  pie-mère,  elle  se  détaclie  difficilement  du  cerveau, 
et  entraine  avec  elle  des  parcelles  de  la  substance  grise  qui 
adhèrent  aux  parois  épaissies  des  vaisseaux.  Comme  ceux-ci  sont 
le  siège  de  congestions  fréquentes,  on  trouve,  dans  la  gaine 
lymphatique  qui  les  entoure,  du  pigment  rouge  ou  jaune,  résul- 
tat de  la  destruction  des  globules  rouges  épanchés  dans  cette 
gaine.  Enfin,  le  tissu  du  cerveau  présente  les  altérations  déjà 
décrites  précédemment,  multiplication  des  éléments  de  la 
névroglie,  dégénérescence  des  éléments  nerveux  et  ramollisse- 
ment de  la  substance  grise.  Ces  lésions  sont  bornées  à  la  couclie 
corticale  ou  j^rise  des  circonvolutions;  aussi  celle-ci  peut-elle  ètit' 
enlevée  facilement  par  le  raclage,  et  la  substance  blanche  ajt- 
paraîl  ferme  et  nette  au-dessous  de  cette  substance  grise  ranicd 
lie.  La  substance  blanche  a  même  été  considérée  comme  plii> 
dense  qu'à  l'élat  normal,  ce  ijui  serait  dû  à  un  épaississemenl 
de  la  névroglie.  Toute  la  surlace  du  cerveau  est  atteinte  de  la 
même  faron,  et  la  membiane  de  l'épendynie  (jui  tapisse  le^ 
venlri{Miles  est  aussi  alléiée  et  épaissie. 

Il  existe  tnème  assez  souvent  abtrs  de  (ines  graMiilalidnc 
transparentes,  visibles  à  l'd'il  nu  et  saillantes  à  la  surlace  de 
l'c-pendune  des  \entricules,  surtout  dans  le  quatiième  ventri 
cule.  Ces  granulations  sont  c<uistiluées  par  des  éléments  em- 
l)ry«innaires,  et  parcourues  par  des  vaisseaux  capillaiies  peu 
iiomlireux. 

Les  cellules  nerveuses  sont  atinphiées,  mais  U-s  lésions  sui  - 
cessives  (b>s  cellules  nerveuses  diicriles  par  Meschede,  lésion ^ 
qui  consisteraient  dans  l'iMat  gramileux,  i)uis  la  pignienlalinu 
des  ctdiules  pnicédant  leur  alropliie,  paraissent  assez  probléma- 
tiques. Nous  ne  pouvfMis  niei-  qu'elles  n'existent  l'eellenienl. 
mai-*    nmis    |»ensons   qu'il    est    Iri-s-dillieile   de   les   di'linir.  eai 
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l'état  physiologique  de  ces  cellules  varie  tellement  suivant  les 
âges,  les  sexes  et  même  les  individus,  qu'on  a  pu  de'crire  comme 
pathologique  ce  qui  était  normal. 

Abcès  du  cerveau.  —  Les  abcès  du  cerveau  s'observent  dans 
l'infection  purulente,  quelle  que  soit  sa  cause,  et  dans  les  trau- 
tismes. 

Ils  peuvent  survenir  aussi  à  la  suite  d'ostéite  et  de  nécrose 
des  os  du  crâne,  notamment  dans  les  ostéites  tuberculeuses  du 
rocher  et  dans  les  nécroses  syphilitiques  du  frontal.  Ces  abcès 
sont  en  continuité  avec  le  foyer  purulent  de  l'os  malade,  ou 
bien  ils  se  sont  développés  isolément  auprès  du  foyer  dont  ils 
restent  séparés;  la  dure-mère  peut,  par  exemple,  rester  intacte 
entre  le  foyer  purulent  et  l'os  malade. 

Ordinairement  peu  volumineux,  ces  abcès,  qui  se  sont  for- 
més d'après  le  même  mécanisme  que  dans  les  autres  organes, 
peuvent  être  uniques  ou  disséminés  en  grand  nombre  dans 
a  pulpe  cérébrale.  Us  sont  caractérisés  par  un  liquide  jaune, 
quelquefois  filant  et  visqueux,  contenant  un  grand  nombre 
d'éléments  cellulaires,  et  contenu  dans  une  cavité  à  parois 
tomcnteuses  et  irrégulières.  Nous  avons  observé  plusieurs  abcès 
du  cerveau,  dans  lesquels  le  liquide  était  filant,  muqueux,  con- 
tenant des  granulations  de  mucine  inattaquables  par  l'acide 
acétique,  et  semblaldeà  des  crachats  muqueux.  Les  parois  peu- 
vent s'épaissir  par  la  formation  d'éléments  du  tissu  conjonctif  et 
devenir  fibreuses.  Tantôt  ils  se  portent  vers  l'extérieur,  ou  s'ou- 
vrent dans  un  des  ventricules,  tantôt  ils  restent  à  l'état  de 
kystes  purulents.  On  a  vu  des  abcès,  ayant  la  grosseur  d'un  œuf 
de  poule,  ne  donner  lieu  pendant  la  vie  à  aucune  douleur,  ni  à 
aucune  trace  de  céphalalgie,  de  telle  sorte  qu'ils  ont  été  trou- 
vés comme  par  hasard  après  la  mort. 

Encéphalite  cnKONiQiE  uu  sclérose.  —  Somcnt  primitive 
dans  le  cerveau,  cette  lésion  peut  également  succéder  à  une 
altération  analogue  qui  a  débuté  dans  la  moelle.  Ou  peut 
admettre  deiLv  périodes  ou  degrés  distincts  caractérisant  son 
l'volution. 

Dans  le  premier  degré,  la  multiplication  rapide  des  éléments 
de  la  névroglie  donne  au  tissu  cérébral  une  consistance  niulle> 
presque  gélatineuse,  analogue  à  celle  de  tous  les  tissus  com- 
jiosés  d'éléments  eudjryoïuiaires. 

Le  deuxième  degré  est  remarquable  par  l'atrophie  des  élé- 
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ments  nouveaux,  et  par  le  développement  autour  d'eux  d'une 
multitude  de  fibiilles,  qui  sont  extièmement  fines  et  entre- 
croisées dans  tous  les  sens.  Aussi  le  tissu  cérébral  est  dur,  résis- 
tant, et,  si  l'on  examine  avec  un  fort  grossissement  une  tranche 
mince  de  cette  partie  altérée,  on  observe  ces  fibrilles  formant 
un  véritable  chevelu,  au  milieu  duquel  se  rencontrent  des  élé- 
ments nerveux  atrophiés  et  de  petites  cellules  à  noyau  rond  ou 
ovalaire. 

On  peut  trouver  dans  un  même  cerveau  ces  deux  degrés 
différents  de  la  même  lésion. 

Les  cas  de  sclérose  idiopathique  du  cerveau  et  du  cervelet  se 
rencontrent  chez  les  idiots,  les  crétins  et  quelquefois  chez  les 
épileptiques;  l'altération  est   le  plus  souvent  alors  localisée. 

Duguet  a  rassemblé  trois  de  ces  faits  se  rapportant  à  des 
scléroses  localisées  du  cervelet,  chez  des  épileptiques  obser- 
vées à  la  Salpèlrière. 

.  Quand  la  lésion  n'occupe  qu'une  ou  deux  circonvolutions 
cérébrales,  on  trouve  celles-ci  d'abord  turgides,  semi-transpa- 
rentes, molles  et  gélatineuses  au  toucher;  plus  tard,  au  con- 
traire, elles  sont  petites,  à  peine  saillantes  et  tellement  dures 
que  l'ongle  peut  à  peine  les  entamer. 

Comme  celle  sclérose  envahit  presque  uniquement  les  cir- 
convolutions, on  peut  y  observer  une  lésion  des  ceUiiles  ner- 
veuses des  ciicoiivolutions.(jue  nous  avons  vue  plusieurs  fois; 
c'est  une  dépiguieiitation  de  ces  élémenls  très-manifeste.  Les 
cellules  sont  absolument  privées  de  pigment  et  transparentes, 
un  peu  atrophiées,  bien  qu'elles  conservent  leur  forme  angu- 
leuse. Lorsfjue  la  lésion  est  très-ancienne  et  que  le  tissu  est 
très-dur,  les  élémenls  nerveux,  cellules  et  tubes,  sont  presque 
tous  atrophiés  et  ils  ont  complètement  disparu. 

Dans  les  scléroses,  il  existe  pres(|ue  constamnienl  à  la  surface 
des  circonvolutions  atrophiées  et  dans  leur  masse  une  grande 
quantité  de  C(»rpuscules  annloïdes  (hsst'ininés. 

Liiliii,  on  peut  rapprocher  ûc  ces  scléroses  les  lésions  du  cci"- 
veau  dans  les  points  (|ui  entourent  les  tumeurs  cérébrales  et 
surtout  les  gios  tubercules.  Il  y  a  abtrs  une  formation  nouvelle 
de  li>-su  embiyoïmaire  qui  s  iitropliie  cl  st'  remplit  de  tibrilles, 
absolument  comme  dans  la  sclérose  au  deuxième  (h'grè.  Celle 
cncé|dialile  chronique  occupe  une  zone  conceutrii[ue,  souvent 
assez  ('paisse,  autour  des  tumeurs  ci-rébrales. 

il  MM  H.^  DU  cEUVEAU,  —  SurcOnus.  —  Ils  se  présculonl  sous 
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deux  formes  distinctes,  de  même  que  dans  les  méninges  ;  ce 
sont  tantôt  des  sarcomes  névrogliques,  tantôt  des  sarcomes  an- 
giolithiques  (voy.  p.  132  et  133). 

Fibromes.  —  Les  fibromes  du  cerveau  sont  rares  ;  nous 
avons  pu  en  étudierunquisiégeait  dans  la  substance  blanche  du 
pédoncule  cérébral  droit  et  qui  présentait  le  volume  d'une  noi- 
sette. Il  était  extrêmement  dur  et  composé  de  tlbrillos  tînes 
ondulées,  non  modifiées  par  l'acide  acétique,  et  de  petites  cel- 
lules possédant  un  noyau. 

Un  lipome,  dont  une  partie  était  ossifiée^  a  été  observé  par 
Benjamin. 

Les  carcinomes  sont  rares  dans  le  cerveau  ;  on  a  presque  tou- 
jours confondu  les  sarcomes  avec  eux. 

Nous  avons  observé  un  papillôme  de  volume  très-considé- 
rable, implanté  sur  l'épendyme  du  troisième  ventricule  et  faisant 
saillie  dans  les  ventricules  latéraux  par  les  trous  de  Monro. 
Cette  masse  bourgeonnante,  gorgée  d'un  suc  laiteux,  entourée 
d'un  tissu  cérébral  ramolli,  aurait  pu  être  prise  pour  un  car- 
cinome. Elle  était  composée  de  bourgeons  en  forme  de  choux- 
fleurs  formés  par  des  vaisseaux  plus  ou  moins  dilatés,  et  recou- 
verts par  des  cellules  pavimenteuses.  Ce  sont  ces  dernières  qui 
des  quamées  donnaient  au  liquide  son  apparence  laiteuse. 

Tubercules.  —  Les  tubercules  du  cerveau  sont  des  tumeurs 
dont  l'apparence  extérieure  est  analogue  à  celle  des  sarcomes. 
4u  lieu  d'être  petits  comme  les  granulations  tuberculeuses  des 
autres  organes,  ils  peuvent  atteindre  depuis  le  volume  d'un  pois 
jusqu'à  celui  du  poing. 

Leurs  caractères  extérieurs  sont  ordinairement  assez  faciles  à 
étudier.  Ils  sont  durs,  compactes,  et  font  tellement  corps  avec  le 
tissu  du  cerveau  qu'on  ne  peut  les  énucléer.  Si  l'on  pratique 
une  coupe  passant  par  leur  centre  et  intéressant  aussi  le  tissu 
voisin,  on  remarque  que  le  centre  est  jaune  et  ramolli,  et  que 
leur  couche  périphérique  grise  et  demi-transparente  se  con- 
tinue directement  avec  le  tissu  cérél)ral.  Cette  partie  du  cer- 
veau qui  entoure  le  tubercule  présente  tous  les  degrés  d'une 
prolifération  active  de  la  névroglie,  et  en  particulier  de  grosses 
ceih'.les  à  plusieurs  noyaux,  et  déjà  là  ou  rencontre  des  altéra- 
tions des  vaisseaux  analogues  à  celles  (pii  ont  été  décrites  à  la 
l)age  608.  Ln  ell'el,  si  l'on  suit  attentivement  un  vaisseau 
se  rendant  dans  le  tubercule,  on  trouve  sa  gaine  lynqthatique 
remplie   d'une    grande    quantité    d'éléments    embryonnaires, 
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soudés  entre  eux  par  une  substance  interccllulaire,  et  cela 
quand  le  vaisseau  est  encore  contenu  au  milieu  des  éléments 
nerveux  normaux.  Au  moment  où  il  pénètre  dans  la  zone  grise 
et  demi-transparente  du  tubercule,  la  gaine  se  dilate  brusque- 
ment et  l'ensemble  du  vaisseau  parait  triplé  de  volume.  Arrivé 
dans  la  partie  centrale  du  tubercule,  il  se  confond  avec  la 
l»artie  en  dégénérescence  granulo-graisscuse. 


-@^ 


l'ig.  245.  —  Section  d'un  vaisseau  situé  dans  un  tubevcule  du  cerveau.  Lu  luiuièie 
vasculuire  C  est  remplie  par  de  la  lilirine  granuleuse  ;  U,  glolmles  lilaiios  contenus  dans 
le  vaisseau  et  ransés  à  sa  surface  interne  ;  A,  éléments  cellulaires  contenus  dans  lu 
gaine  Iviopliatiijue.  Grossissement  de  300  diamètres. 


Pendant  tout  leur  trajet  dans  la  masse  tuberculeuse,  les  vais- 
seaux sont  oblitéi'és  par  de  la  lil)iine. 

Si  les  masses  tiilierculeuses  du  cerveau  i)araisscnt  au  pre- 
mier abord  constituées  par  une  tumeur  unique,  nous  de\ons 
(lire  que  bien  souvent  on  peut,  à  leur  périphérie,  voir  des  gra- 
nulations tuberculeuses  qui  sont  isolées  ou  groupées. 

Lorsqu'on  étudie  ces  tubercules  céiébi-aux  à  l'aide  de  sec- 
tions minces  faites  après  leur  dm'cissement  dans  l'alcool  ou 
l'acide  cbromique,  on  y  recomiait  les  mr-nu's  caractères  et  les 
mêmes  détails  de  structure  (|ue  dans  les  tii!)ercules  de  tous  les 
organes  :  cellules  |)eliles,  unies  p,ir  une  substance  gramileuse, 
vaisseaux  obliléiés  |>ar  la  fibrine  ;  dégénéiescence  granuleuse 
des  éléments  de  la  partie  cenlrale  iW  la  limieur,  etc. 

N(^ir('imr<t.  —  |»cs  nt'Viômcs  médullaires,  c'esl-à-diic  cum- 
posés  par  des  cellules  nerveuses  et  de  la  névroglie  ont  été  vUs 
à  la  surface  du  cerveau  (voy.  p.  239). 

lii/slis.  —  (Jeux-ci  se  développent  surtout  aux  dépens  den 
raisst'ttux  dcîi  plexus  choroïdes.  Ils  sont  séreux  et  transparents». 
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§   3,  —    ESi.stologie  pathologique  de  la  moelle 

CoN'GEsnOiX.  —  La  congestion  delà  moelle  s'observe  en  même 
temps  que  la  congestion  et  rinllammation  des  méninges  ra- 
chidienncs;,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  certains  cas  de  rhu- 
matisme, dans  les  maladies  fébriles  et  dans  les  lésions  chro- 
niques du  cœur.  Elle  est  caractérisée  par  la  distension  des 
vaisseaux.  Schroder  van  der  Kolk  a  avancé  que  dans  tous  les 
cas  d'épilepsie  le  bulbe  rachidien  était  congestionné,  mais  cette 
opinion  n'est  pas  suffisamment  établie  par  les  faits. 

Hémorrhagie.  —  Très-rare  comparativement  à  celle  du  cer- 
veau, Thémorrhagie  se  rencontre  cependant  quelquefois  et  se 
caractérise  par  une  infiltration  sanguine  ou  im  caillot  rouge 
isolable  au  milieu  du  tissu  médullaire  dissocié  et  détruit.  Son 
siège  est  toujours  dans  les  centres  gris  de  la  moelle.  Elle  peut 
occuper  dans  une  grande  longueur  le  centre  gris  de  la  moelle 
(15  centimètres,  Liouville). 

D'après  Charcot  et  Hayem,  cette  lésion  serait  toujours  consé- 
cutive à  la  myélite. 

Uamollissement.  —  Le  ramollissement  qui  succède  à  une 
embolie  artérielle  ou  à  l'athérôme  des  vaisseaux  de  la  moelle 
est  très-rare,  et  alors  la  lésion  est  localisée  dans  luie  région 
plus  ou  moins  étendue  de  l'organe. 

La  couleur,  la  consistance  et  la  structure  de  la  partie  ra- 
mollie varient  absolument  de  la  même  façon  que  dans  les  di- 
verses formes  de  ramollissen^.ent  cérébral  étudiées  plus  haut, 
ce  qui  nous  dispensera  d'en  donner  ici  une  description  dé- 
taillée. Tantôt  la  partie  ramollie  est  molle,  diffiucnte,  blan- 
châtre et  opaque,  et  montre  après  la  section  de  la  moelle  un 
liquide  laiteux  ;  tantôt,  au  contraire,  la  zone  malade  de  la 
moelle  est  sèche,  jaune,  revenue  sur  elle-même  et  airophiée  j 
en  y  laissant  tomber  un  filet  d'eau  on  voit  que  cette  dureté 
n'est  qu'apparente,  cl  l'eau  entraîne  avec  elle  les  éléments  dis- 
sociés qui  lui  donnent  une  coloration  blanchâtre  laiteuse. 

Dans  les  deux  cas,  on  trouve,  connue  dans  le  cerveau,  à  l'exa- 
men microscopique,  des  corpuscules  granuleux  en  quantité 
considérable,  provenant  de  la  destruction  granuleuse  de  la 
myéline  des  tubes  nerveux,  et  des  vaisseaux  altérés  dont  la  gaine 
lymphatique  est  pleine  de  ces  mêmes  éiémentSi 
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Le  ramollissement  de  la  moelle  est  très-fréquemment  ob- 
servé dans  les  cas  de  compression  de  cet  ojgane  par  une  tu- 
meur des  méninges  rachidiennes,  par  une  tumeur  osseuse  ou 
une  allection  chronique  des  vertèbres,  par  exemple  dans  le  mal 
vertébral  de  Pott.  11  peut  être  causé  aussi  par  une  maladie  du 
cerveau,  hémorrhagie  ou  ramollissement  qui  a  détruit  une 
grande  partie  d'un  hémisphère  cérébral. 

Étudions  chacun  de  ces  cas  en  particulier. 

DkGÉNÉUESCE.NXES  SECONDAIRES    DE    LA    MOELLU.  ToutCS  IcS   l'ois 

qu'il  existe  dans  les  couches  striées,  dans  les  couches  optiques, 
ou  à  la  surface  des  circonvolutions,  un  loyer  de  ramollissement 
ou  d' hémorrhagie  assez  étendu,  les  faisceaux  blancs  qui  de  ce 
point  se  rendent  à  la  périphérie  subissent  une  atrophie  avec 
dégénérescence  graisseuse  de  la  myéline. 


iV. 


¥it:.'2Wt.  —  IiidéiiiTi-tccnccs  siToiiiliiiics  ili-  lu  iiun"ll''.  I.rs  trois  iHvimiiilimis  «,  /«,  !>'  el 
/<"  HunI  oliU-riiicH  iluiis  iiiicuB  di- li'siuti  iiui'ii'iiiitMlc  riiôniis|ili6i'i' ilrnit.  Li's  piii'tieo  om - 
liri^e»  iiiiliiliiiMit  If»  |«iiiit8  "Il  »ii''«f  la  (li'i;i'rii'>n-sri'iici>  Bcroinliiiic  ;  /',  siéifi-  iIb  l'ullé- 
rntioii  (liiriK  lu  fiiiiTi-mi  InliTiil  (jinirlin  h  lu  n^itioii  nTvioiili'  di'  lu  inorllc  ;  /<',  la  même 
li'-nidii  iliiii»  lu  r^Ki""  iloroBle;  b" ,  la  liii^inu  lèsioii  un  ruiilli-nifiil  lomliuiri'.  Lf»  prt^nara- 
li'im  e,  r',  c"  inmilii'iit  \rs  «crlioin  di'  la  mm'lli'  ilaiiH  lu  ii^pioii  ilorsalu  cl  loinltairu 
nii  (InsDdiii- il'iiii  |ii.itit  (III  lu  iiiocllc  i-luil  <'<.iii|ilrliMii>iil  ili'lrniii'  pur  compri'ssloii.  Le» 
pnrlie»  oiiibrOe»  rcjnése ni  ut  Iv  kii'K"  "'  l'oluiidiiu  ilo  la  digi-lioiesceuee  di-soeudaute. 


1-e  pédoiuiile  cérébr.il  du  coté  où  existe  la  lésion  est  gris  et 
atropliié;  la  |iyraiiiidc  <|iii  lui  lait  suite  lutmtre  la  mi'me  utro- 
pliie  i'.[  la  mt'^m»'  cduh'iir,  (h'  telle  sorte  (\m'.  l'olive  est  plus 
déc<tii verte  à  ri;  niveau  que  du  rôti'  opposé. 

Apres  renlreriniseiiient  des  pyramides,  ci'st  du  fitlf  oppose, 
à  lu  lésion  cérébrale,  el  dans  le  tuisieau  lateial   de   la  moelle 
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que  l'altération  des  fihres  nerveuses  de  la  moelle  se  poursuit 
dans  un  trajet  plus  ou  moins  long. 

La  partie  ramollie  du  faisceau  latéral  se  localise  à  la  région 
la  plus  postoiieure  de  ce  cordon,  entre  le  sillon  collatéral  pos- 
térieur et  le  ligament  dentelé  (voy.  fig.  'lUô,  h,  b',  h"). 

C'est  dans  les  hémorrhagies  ou  dans  les  ramollissements  du 
corps  strié  accompagnés  de  la  destruction  de  la  bandelette  in- 
tei'posée  aux  deux  noyaux  de  substance  grise  du  corps  strié 
(capsule  interne  de  Burdach)  que  ces  lésions  descendantes  con- 
sécutives de  la  moelle  sont  le  plus  prononcées. 

Ces  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  ont  été  pour 
la  première  l'ois  bien  étudiées  parTûrck  et  vérifiées  par  Gubler, 
Charcot,  Yulpian,  Bouchard,  etc. 

Lorsque  cette  dégénérescence  secondaire  est  très-prononcée, 
on  peut  la  reconnaître,  à  la  simple  vue,  sur  une  section  de  la 
moelle  à  l'état  frais,  à  un  changement  de  couleur  de  la  sub- 
stance blanche  qui  là  est  devenue  grise  ou  jaunâtre.  Mais,  le 
plus  souvent,  pour  bien  localiser  le  siège  de  la  dégénérescence, 
il  faudra  faii-e  durcir  la  moelle  dans  l'acide  chromique. 

Sur  les  préparations  faites  à  l'état  frais  on  reconnaît  de  nom- 
breux corps  granuleux  possédant  comme  toujours  un  noyau, 
éléments  qui  sont  libres  ou  contenus  dans  les  gaines  lympha- 
tiques, et  une  atrophie  ou  une  disparition  presque  complète  des 
tubes  nerveux.  Dans  les  observations  où  la  maladie  remontait  à 
une  époque  éloignée,  on  a  vu  que  les  corps  granuleux  étaient 
moins  nombreux,  et  qu'il  existait  un  plus  grand  nombre  de 
cellules  de  la  névroglie  ou  de  cellules  emi)ryonnaires  qu'à 
l'état  normal,  qu'il  y  avait,  en  un  mot,  une  inflammation  chro- 
nique de  la  moelle. 

Quand  la  moelle  est  lésée  par  la  compression  d'une  vertèbre 
tuberculeuse,  cariée,  déviée  ou  écrasée  dans  le  mal  de  Pott,  on 
a  généralement  affaire  à  un  processus  complexe.  Il  y  a  toujours, 
en  effet,  une  suppuration  et  une  inflammation  chroniques  des 
tissus  qui  entourent  les  vertèbi-es  malades  et  des  méninges  ra- 
chidieiines  à  ce  niveau.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  alois  aussi 
des  granulations  tuberculeuses  des  méninges.  Ces  inflamma- 
tions et  irritations  de  la  moelle  par  voisinage  expliquent  la 
grande  fréi|uence  des  ramollissements  observés  dans  le  mal 
de  l'dtt,  tandis  (pu^,  dans  les  déviations  les  [>lus  prononcées  de 
la  colonne  vertébrale  causées  par  le  i-achifisnie,  la  moelle  est 
intacte  parce  que  les  méninges  rachidiennes  sont  normales. 
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Dans  le  mal  de  Pott  et  dans  toutes  les  tumeurs  appartenant, 
soit  aux  vertèbres,  soit  aux  enveloppes  de  la  moelle,  et  qui  dé- 
terminent une  inflammation  des  méninges  et  un  ramollisse- 
ment de  la  moelle,  celle-ci  est  ramollie,  blanchcàtre  et  opaque 
ou  jaunâtre,  dans  l'étendue  qui  correspond  à  la  tumeur,  c'est- 
à-dire  dans  un  segment  horizontal  plus  ou  moins  limité  et 
restreint. 


Fitr.  247.—  Dégénérescence  ascenilnnle  des  faisceaux  postî-rionra  de  In  moelle  dans  un  eas 
di-  compression  de  la  moelle  ù  In  [initio  inlV-riuure  de  In  ri'gion  dorsale  :  r,  lésion  des 
rordoMS  postérieurs  l'i  la  région  dorsale  au-dessus  ilii  point  comprimé  ;  r',  lésion  ]i|iis 
restreinte  ou-dcBsns  ;  c"  et  r'",  lésions  de  moins  en  moins  étendues  t\  mesure  (ju'on 
g'élt-vo  dans  In  région  cervicale. 

Lorsque  la  moelle  est  ainsi  di-lniite  dans  un  sogmcnl,  les 
parties  de  l'axe  spinal  situées  au-dessus  et  au-dessous  subisseni 
des  alléiiilions  (pii,  d'après  les  t'ails  ol)servés  par  Tiirck,  Bou- 
chard et  par  nous,  p.uaisstiiil  cdMslaiiles  et  <pii  sont  les  sui- 
vantes : 

Les  cordons  posb-rieurs  s'alli'rent  coiiséciitiveiuent  dans 
presque  touliî  bnir  hauteur  au-dessus  du  point  ramolli  (voy. 
lÎK.  2'i7),  lainUs  (pi'au-dessous  les  cnrdons  latéraux  subissent 
seuls  une  altération  (voy.  (i^.  2'\ft,  c,  c  et  r")  ;  celle-ci  consiste 
coniini'  prétédenimeul  dans  la  dégénérescence  granulo-gi'ais- 
»cusc  des  tubes  nervinix,  dans  Iciii'  aliopliie  et  la  présence  di' 
nombreux  ciirp»»  granuleux. 
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L'étendue  des  cordons  postérieurs  atteints  va  en  diminuant  à 
mesure  qu'on  s'éloigne  du  lieu  ramolli,  et  cette  colonne  malade 
est  telle  qu'elle  se  termine  en  s' effilant  dans  la  partie  médiane 
et  postérieure  du  cordon  postérieur  (fig.  247,  c,  c  c"  et  c'"). 

Les  deux  colonnes  altérées  des  faisceaux  antérieurs  se  ter- 
minent de  même  en  s'amincissant  à  la  partie  inférieure  de  la 
moelle;  leur  siège  est  à  peu  près  le  même  que  celui  de  la 
dégénérescence  consécutive  à  la  destruction  d'un  hémisphère, 
c'est-à-dire  à  la  partie  postérieure  des  cordons  latéraux. 

Dans  un  cas  de  sarcome  que  nous  avons  observé  dans  les 
nerfs  de  la  queue  de  cheval,  qui  étaient  comprimés  et  dégéné- 
rés au  niveau  de  la  tumeur,  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
avaient  subi  une  dégénérescence  analogue  dans  toute  leur  hau- 
teur (fig.  248). 


Fig.  248.  —  Déçi^nôresccnee  secondaire  des  faisceau.x  postérieurs  de  la  moelle  dans  un 
ens  de  nompression  des  nerfs  do  la  queue  do  eheval  :  rf,  lésion  du  cordon  postérieur  à 
la  partie  inférieure  du  renllemi'nt  lombaire  ;  d',  la  même  lésion  a  la  partie  supérieure 
du  renflement  lombaire  ;  d",  lésion  au  niveau  de  la  ré2;ion  dorsale  ;  d'",  la  même  lésion 
très-rcstreinte  au  nivvnu  du-renllemont  corvionl. 

Quelle  est  la  cause  de  ces  dégénérescences  secondaires  as- 
rendantes  dans  les  cordons  postérieurs,  descendantes  dans  les 
cordons  latéraux?  11  est  certain  qu'elle  lient  à  ce  que  les  tubes 
nerveux  coupés  en  im  puini  de  l<Mir  (rajct  (bnienneut  granu- 
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leux  dans  leur  portion  séparée  de  leur  centre  nutritif.  Les 
expériences  de  Walleront  montré  que  si  l'on  coupe  les  racines 
antérieures  des  nerfs  spinaux  ou  nerfs  moteurs,  ils  s'altèrent 
dans  leur  distribution  périphérique,  tandis  que  lem'  bout  cen- 
tral, conservant  ses  relations  avec  les  cellules  nerveuses  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  reste  normal.  Le  même  expé- 
rimentateur a  montré  que  la  lésion  des  nerfs  suit  un  trajet 
inverse  lorsqu'on  coupe  les  racines  postéiieures;  la  partie  de 
ces  racines  restée  en  relation  avec  les  cellules  des  ganglions 
vachidiens  est  normale,  tandis  que  le  nerf  sensitif  qui  pénètre 
dans  la  moelle  devient  granuleux. 

On  a,  par  conséquent,  expliqué  parla  séparation  d'avec  leurs 
cellules  trophiques  les  altérations  que  présentaient  les  tubes 
nerveux  de  la  moelle  dans  ces  cas. 

Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  règne  encore  sur  cette 
question  une  certaine  obscurité  qui  tient  surtout  à  ce  que  le 
tiajet  des  fibres  nerveuses  dans  la  moelle  est  loin  d'être  com- 
plètement élucidé. 

D'autre  part,  les  expériences  physiologiqties  faites  par  Vul- 
pian  on  vue  d'éclairer  cette  question  ne  concordent  pas  avec 
les  données  anatomo-patliologiques,  Vulpian  n'a  pas  réussi  à 
reproduire  les  lésions  ascendantes  et  descendantes  dans  la 
moelle  des  cochons  d'Inde  et  des  pigeons  par  la  destruction 
d'un  segment.de  l'axe  spinal. 

iJans  la  maladie  que  nous  décrirons  bientôt  sous  le  nom  de 
sclérose  en  jihiqncs,  et  dans  laquelle  les  centres  pris  et  les  fais- 
ceaux blancs  de  la  moelle  sont  irrégulièrement  détruits,  on 
n'observe  pas  non  plus  de  dégénérescence  secondaire  des  tubes 
nerveux. 

Vulpian  en  conclut  que  la  dégénérescence  secondaire  n'est 
pas  due  seulement  à  la  séparation  des  nerfs  d'avec  leias  cel- 
lules, et  il  su|)pose  que  cette  alléialion  est  due  à  la  persistance 
de  l'irritation. 

Ajoutons  («ntln  que  lorscin'on  examine  la  moelle  des  sujets 
anqinlés  anl(''ricnremenl  de  la  cuisse,  ou  des  animaux  dont  on 
a  seclioruui  le  nerf  sciati(|ue,  leslt'sionsde  la  moelle  consécutives 
peuvent  porter,  non-sculenuMït  sur  les  faisceaux  blancs  poslé- 
ricMirs,  mais  aussi  sur  les  faisceaux  anlc'rieurs  et  sur  les  cellules 
des  cornes  anl(''rii'm('s  fVnlpian). 

Mvii.iri  .  —  (Ml  peut  dc'crire  sous  ce  lilre  une  st-rie  il'i'lals 
palliulogiques  trèH-dilVércnts  dans  Icsqncl'-  il  exisic  de  l'inllam- 
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mation  aiguë  ou  chronique  portant  sur  les  divers  éle'ments  de 
la  moelle.  On  comprend,  en  effet,  sous  le  nom  de  myélite,  non- 
seulement  les  inflammations  franches,  caractérisées  par  la 
formation  d'éléments  nouveaux,  cellules  embryonnaires,  glo- 
bules blancs  ou  globules  de  pus  épanchés  enlre  les  éléments 
de  la  moelle,  mais  aussi  la  multiplication  des  éléments  et  l'é- 
paississement  de  la  névroglie,  connus  sous  la  dénomination  de 
scJprose.  On  est  également  conduit  par  le  raisonnement  et  l'en- 
chaînement des  faits  à  rapporter  à  rinflammation  certaines 
atrophies  des  éléments  nerveux  qui  constituent  les  seules  lésions 
trouvées  à  l'autopsie. 

La  myélite  aiguë  supptirative  peut  se  rencontrer  dans  la  mé- 
ningite rachidienne  épidémique  ou  à  la  suite  d'eschares  du 
sacrum  ayant  compromis  la  dure-mère  rachidienne.  La  myélite 
est  alors  superficielle  et  consécutive  a  la  méningite. 

Dans  certains  cas  d'eschares  gangreneuses  observées  chez 
les  aliénés,  l'exsudat  puriforme  et  les  membranes  enflammées 
de  la  moelle  revêtent  les  caractères,  la  couleur  verdàtre  ou 
grise  et  l'odeur  de  la  gangrène,  ainsi  que  la  surface  de  la  moelle, 
et  celte  lésion  se  propage  jusque  sur  le  bulbe,  la  protubérance 
et  la  partie  inférieure  du  cerveau. 

Les  abcès  mctastatiques  peuvent  se  montrer  dans  la  moelle 
comme  dans  tous  les  autres  organes  dans  l' infection  purulente. 

La  myélite  avjvë  dmple,  non  suppurative,  est  tantôt  diffuse 
et  généralisée  <à  une  assez  grande  étendue  de  l'axe  de  substance 
grise  de  la  moelle  (myélite  centrale),  tantôt  localisée  ou  en 
foyer.  Les  lésions  histologiques  dans  ces  deux  variétés  sont  les 
mêmes  que  dans  l'encéphalite.  Le  tissu  médullaire  est  ramolli; 
sa  couleur  est  blanchâtre,  rosée,  jaunçitre  ou  de  couleur  cho- 
colat, suivant  que  les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins  conges- 
tionnés et  suivant  la  quantité  de  glol)uh's  rouges  épanchés  dans 
la  partie  ramollie.  On  voit  quehjuelois  à  l'œil  nu  des  points 
ecchymotiques  et  des  vaisseaux  distendus.  A  l'examen  micro- 
scopique, on  trouve  les  tubes  nerveux  granuleux,  une  assez 
grande  quantité  de  globules  blancs,  les  uns  normaux,  les  autres 
remplis  de  pigment  sanguin,  des  granulations  graisseuses  et 
des  corps  gianuleux.  Les  mêmes  éléments  existent  dans  les 
gaines  lymphati(iues  périvasculaires. 

C"'lle  foinie  de  myélite,  lors(|u'elle  est  diffuse  et  généralisée, 
s'étend  i\  une  assez  grande  étendue  de  la  masse  centi-ale  de  la 
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moelle,  et  c'est  dans  ce  cas  que,  suivant  Cliarcot  et  Hayem,  les 
hémorrhagies  de  la  moelle  surviendraient.  Il  est  certain  que, 
dans  la  moelle  comme  dans  le  cerveau,  le  ramollissement  peut 
être  la  cause  des  hémorrhagies,  mais  il  est  difficile  de  juger 
quelle  a  été  la  lésion  primitive,  car  les  hémorrhagies  primi- 
tives déterminent  aussi  un  ramollissement  du  tissu  et  une  inlil- 
tration  du  tissu  voisin  par  des  globules  blancs,  du  pigment  et 
des  corps  granuleux.  Cette  forme  de  la  maladie  est  rapidement 
mortelle. 

La  myélite  localisée,  au  contraire,  peut  subir  des  modifica- 
tions ultérieures,  telles  que  la  dégénérescence  complète,  la  des- 
siccation et  l'atrophie  des  parties  qui  en  sont  le  siège,  de 
telle  sorte  qu'elle  se  confond  absolument  alors  avec  le  ramollis- 
sement chronique  limité. 

Des  lésions,  sur  la  valeur  et  sur  la  nature  desquelles  on  n'est 
pas  Encore  bien  fixé,  ont  été  décrites  comme  appartenant  à  la 
myélite,  ce  sont  : 

1°  L'iiyperti'ophie  et  l'état  variqueux  du  cylindie  d'axe  des 
tubes  nerveux  observés  par  Frommann  dans  la  sclérose,  et  véri- 
fiés depuis  par  plusieurs  auteurs  et  pai'  nous  ;  Charcot  a  vu  cet 
état  des  cylindres  d'axe  dans  des  myélites  aiguës  récentes; 

2°  lue  hypertrophie  colossale  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  observée  par  Charcot  dans  les  mêmes  con- 
ditions et  paraissant  être  due  à  la  même  cause  ; 

3°  Des  foyers  de  désintt'gration  gramileuse  décrits  pur 
I.ockhail  Clarke,  consistant  dans  des  masses  irrégulières  parais- 
sant i)iovenir  de  la  coagulation  d'un  li(inide  albumiiieux  et 
contenant  des  granulations.  Ces  niasses  sont  ciuitonues  dans 
des  cavités  ijiégulières  creusées  au  milieu  de  la  moelle.  Comme 
ces  cavités  ont  été  vues  suitout  après  h'  (hucissement  de  la 
jiioelle  dans  l'acide  chromique,  el  (jiu',  d'un  autr(>  côté,  la 
nioinrh'c  traction  suffit  à  déchirer  des  (ibrcs  nu-dullaires,  il  ncnis 
semble  pnjbable  que  ces  cavités  sont  artificielles. 

W  Les  nombreux  el  beaux  travaux  qui  ont  été  publiés  ré- 
cenmient  eu  France,  par  Cliarcot,  Vulpian,  et  leurs  élèves, 
l'révrtsi,  Jollroy,  etc.,  établissent  «pTil  evish!  une  atrophie  des 
(•('ilulcs  et  des  cornes  aulérieincs  de  la  moelle  dans  la  |)araly- 
sii'  spéciale,  dite  paralvsie  infantile,  ilans  la  paralysie  géucM'ale 
spinale  de  l'adulte  (Durlicnm'',  el  dans  l'alropliic  musculaire 
pro^ic-i^ivo.  (ilianol  incline  à  croire  (|ue  celle  airophie  est  due 
à  une   myt'lile   |ii  imilivciMenl    localisée  à    ceilains  /^loupes  de 
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cellules  des  cornes  ante'rieures,  et  cette  opinion  a  été  adoptée 
par  Dujardin-Beaumetz.  D'autres  autopsies  de  paralysie  infantile 
rapportées  par  Laborde,  Roger  et  Damaschino  ont  fait  regarder 
cette  maladie  comme  étant  causée  par  une  myélite  avec  proli- 
fération des  éléments  cellulaires  de  la  névroglie.  Ces  obsei'va- 
tions  très-intéressantes  ne  nous  paraissent  néanmoins  pas 
suffisantes  pour  établir  d'une  façon  positive  et  définitive  l'ana- 
tomie  pathologique  des  maladies  qui  précèdent. 

Myélite  interstitieUe  ou  sclérose.  —  Dans  cette  forme  de  myélite, 
les  éléments  cellulaires  de  la  névroglie  se  multiplient,  ce  tissu 
s'épaissit  et  les  tubes  nerveux  s'atrophient  consécutivement. 
Cette  lésion  est  assez  fréquente  dans  la  moelle,  et  elle  se  loca- 
lise dans  des  régions  déterminées,  en  donnant  lieu  à  des  formes 
symptomatiques  spéciales  à  chacune  des  localisations. 

C'est  ainsi  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  est  la  lésion 
anatomique  de  l'ataxie  locomotrice  progressive  ;  que  la  sclérose 
en  plaijues  irrégulièrement  disséminées  correspond  à  des  para- 
plégies avec  contracture  ou  flaccidité  des  membres,  et  avec  du 
tremblement.  Cette  lésion  a  été  vue  localisée  uniquement  aux 
cordons  latéraux  {sclérose  rubanée)  et  à  la  surface  de  la  moelle  à 
la  suite  d'une  méningite  chronique  {sclérose  annulaire). 

L'étude  de  ces  diverses  lésions  et  de  leurs  symptômes  a  été 
surtout  bien  faite  en  France  dans  ces  dernières  années  par  Du- 
chenne  de  Boulogne,  Bourdon  et  Luys,  Charcot  et  Yulpian, 
Axcnfeld,  Jaocoud,  etc. 

La  sclérose  des  cordons  postérieurs,  dégénérescence  grise  des  cor- 
dons postérieurs,  qui  s'observe  dans  tous  les  cas  d'ataxie  loco- 
motrice progressive,  est  caractérisée  à  l'œil  nu  par  une  couleur 
grise  et  une  transparence  spéciale  des  cordons  postérieurs, 
qu'on  les  examine  sur  une  section  transversale  ou  par  transpa- 
rence à  travers  la  pie-mère.  Celte  membrane  est  presque  tou- 
jours épaissie  et  très-adhérente  au  niveau  des  cordons  malades. 

On  peut  distinguer  deux  degrés  différents  dans  la  marche  de 
cette  altération. 

Au  dél)ut,  il  existe  ime  augmentation  du  nom])re  des  élé- 
ments de  la  névroglie,  et  les  parties  malades  paraissent  un  peu 
luméllées;  dans  le  deuxième  degré,  au  contraire,  il  y  a  atro- 
phie des  éléments  cellulaires  de  la  névroglie,  épaississement  de 
son  tissu  (ibreuv  et  atro[)hie  des  cordons. 

[.orsqu'on  examine  au  inicii>sco|)e  nn  petit  fragment   de    la. 
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substance  semi-transparente  et  grise  de  la  partie  malade  à  la 
première  période  et  à  l'état  frais,  après  l'avoir  dilacéi-é  dans 
l'eau,  on  voit  tout  d'abord  un  assez  grand  nombre  d'éléments 
embryonnaires  ronds  ou  possédant  un  noyau  ovalaire.  Ces  élé- 
ments cellulaii'es  siègent  dans  une  substance  amorphe  granu- 
leuse. Les  tubes  nerveux  sont  conservés  ainsi  que  les  cellules 
nerveuses  des  cornes  antérieures  et  postérieures.  Les  vaisseaux, 
dans  la  région  altérée,  présentent  leurs  gaines  lymphatiques 
dilatées  et  contenant  des  globules  lymphatiques  granuleux. 

Pour  avoir  une  idée  complète  de  la  lésion,  il  faut  faire 
durcir  progressivement  la  moelle  dans  l'acide  chromique.  Il 
est  essentiel  que  la  moelle  n'ait  été  ni  tiraillée,  ni  pressée 
entre  les  doigts.  Le  durcissement  effectué ,  on  pratique  des 
sections  transversales  et  longitudinales  de  manière  à  avoir  des 
préparations  suflisamment  minces  qu'on  colore  au  carmin, 
qu'on  traite  ensuite  par  l'alcool  absolu,  puis  par  l'essence  de 
térébenthine,  et  que  l'on  conserve  dans  le  baume  du  Canada. 

Sur  ces  préparafions,  les  parties  malades  sont  beaucoup  plus 
colorées  par  le  carmin  que  les  faisceaux  sains  parce  qu'elles 
renferment  plus  d'éléments  qui  fixent  le  carmin.  Aussi  peut-on 
apprécier  à  l'œil  nu  l'étendue  de  la  lésion  sur  les  sections  trans- 
versales de  la  moelle  durcie  par  l'acide  chromique,  lorsqu'on 
les  colore  par  le  carmin. 

Si  l'on  étudie  comparativement  au  microscope,  sur  des  sec- 
tions horizontales  de  la  moelle,  les  faisceaux  sains  et  les  fais- 
ceaux postérieurs  altéiés,  on  voit,  dans  les  prenners,  les  tubes 
nerveux  sectionnés  réguliers,  séparés  les  uns  des  autres  parles 
minces  cloisons  de  la  névroglie  et  par  les  vaisseaux  (voy.  B, 
(ig.  '2/i9).  I>a  névroglie  piésente  de  distance  en  distance  (|uel- 
(|ues  éléments  celliilaiics  petits.  Itans  les  faisceaux  iiosiérieurs 
au  contraire,  les  tubes  nerveux  sont  d'un  diaiui'tre  dilVérent  : 
les  uns  sont  très-petits,  liien  (pi'ils  odVent  encore  leur  cvliiulre 
rl'ave  et  une  enveloppe  de  my('liue;  les  a\ities  sont  lie  vohune 
luirinal  ou  plus  larues  qu'à  l'i'tal  sain,  et  leur  cylindre  d'axe 
peut  sultir  une  hy|)ertro|)liie  considérable.  De  phis,  entre  les 
tubes  lUM-vcux,  la  n(''vroglie  présente  des  traînées  oti  des  amas 
d(!  petits  élémenls  dont  les  noyaux  s(>uls  sont  visibles. 

Les  scellons  longitudinales  de  la  moelle  où  l'on  peut  com- 
[larer  les  faisceaux  postérieins  avec  les  faisceaux  antérieurs 
iMonIrent  les  nu'-mes  dt-lails  liisl(iln|;iques. 

I»ans  1111  sliide  plus  aviiuct'  de  la  maladie,  les  cordons  posti'- 
rieurs  sdiit  soudt's  liin  à  r.iutre  ]iar  la  loiiiiation   de  lissii   cou- 
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jonclif  nouveau  aux  dépens  de  la  pie-mère  qui  s'enfonce  dan:*! 
le  sillon  qui  les  sépare  à  l'état  sain  (voyez  la  scclion  complète  de 
la  moelk  représentée  dans  la  ligure  2û9).  Ce  tissu  conjonctif 
joue  le  rôle  de  tissu  cicatriciel  et  unit  intimement  les  deux  fais- 
ceaux, qui  auparavant  étaient  seulement  adossées. 

Il  l'ésulte  de  ce  fait,  aussi  bien  que  de  l'atrophie  considérable 
qu'ont  subi  tous  les  tubes  nerveux,  une  atrophie  très-notable 
des  faisceaux  postérieurs  dans  leur  totalité,  et  les  cornes  posté- 
rieures de  substance  giise  sont  rapprochées  l'une  de  l'autre. 


Ss^^ip 
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Fig.  249.  —  Coupe  de  la  moelle  épluière  tliins  l'utnxie  loc.uiinlrice  {JégènéresccDic  grise 
atropliifjne  on  soU-iose  des  cordons  postiTlours). 

Dans  la  figure  qui  reprc^seiite  une  connc  complète  de  la  moellp,  In  partie  comprise  entre 
les  faisceaux  postiTienis  en  liant  de  la  gravnre  est  altérée,  et  die  parait,  à  ce  faible 
grossissement  ilr  10  diamèlrcs,  pins  fini-ment  grenne  que  les  cordons  latéranx.  Ces 
l'aisceanx  sont  nhsolnment  sondés  et  ne  présentent  plus  d'intersection  médiane  ;  R,  sec- 
tion transversale  des  cordons  latéranx  sains  ;  C,  section  transversale  des  cordons  posté- 
rienrs  altérés  et  dans  lesquels  la  névroglie  est  pins  épaisse  et  fibrillaire. 


Si  alors  on  examine  des  coupes  transversales,  on  voit  que  les 
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tubes  nerveux  sont  séparés  par  un  tissu  qui  paraît  amorphe  ù 
un  i'aiblo  grossissement,  mais  qui,  vu  avec  un  grossissement 
suffisant,  est  composé  de  fibrilles  très-fines  entrecroisées  dans 
tous  les  sens  (A,  fig.  2^9).  De  distance  en  distance  oh  trouve 
dans  ce  tissu  quelques  noyaux  ovoïdes  atrophiés.  Les  tubes 
nerveux  sont  amincis,  mais  ils  existent  toujours  ainsi  que  leur 
cylinder-axis.  Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  les  éléments 
nerveux  avaient  disparu  quand  la  sclérose  était  arrivée  à  cette 
période  ;  mais  il  est  constant  qu'on  les  retrouve  toujours  sur 
des  coupes  bien  faites  et  après  coloration  par  le  carmin  ;  cepen- 
dant, quand  l'altération  est  très-avancée,  ils  peuvent  être  réduits 
à  leur  cylinder-axis,  l'enveloppe  de  myéline  ayant  disparu. 

Une  particularité  de  cette  sclérose  consiste  dans  l'épaississe- 
ment  dos  parois  des  capillaires  et  des  petits  vaisseairx.  Cet  épais- 
sir-semcnt  tient  à  la  proliféiation  des  éléments  qui  constituent 
leurs  parois;  ils  deviennent  rigides  et  leur  calibre  est  diminué. 
En  même  temps  on  observe  un  grand  nombre  de  corpuscules 
amyloïdes  le  long  de  ces  vaisseaux  dans  le  tissu  de  la  névroglie 
et  en  particulier  au-dessous  de  la  membrane  fibreuse  de  la  pie- 
mère. 

La  pie-mère,  qui  enveloppe  les  cordons  postérieurs,  participe 
aussi  à  riiiflammatiiui  chronique;  elle  s'épaissit  et  devient 
très-adhérente  à  la  moelle. 

Les  racines  postérieures  des  nerfs 'spinaux  sont  devenues 
transparentes  et  si  petites,  (pi'au  lieu  d'être,  connue  à  l'état 
noinial,  h»  double  des  racines  antérieures,  elles  n'ont  plus  que 
la  moitié,  ou  nu^'uic  moins,  du  volume  do  celles-ci. 

iJans  l'alaxio  locomotrice,  la  lésion  no  se  borne  pas  toujours 
au\  cordons  postérieurs  ;  oHo  empiète  quobiuefois  un  peu  sur  la 
porlion  corlicalo  des  coinbins  latéraux  <|ni  leur  est  conliguo. 

La  région  bimbaire  est  générab'mont  coUo  où  la  lésion  des 
coidons  poslf'riours  est  la  plus  avancée  ot  la  plus  ancienne  ;  la 
région  ib>rsah^  et  la  légion  lorvicah'  sont  pres(|ue  toujours 
moins  altérées.  I,es  tubercules  (inadrijumeaux,  la  baiideletlo 
des  nerfs  optiques,  et  ces  nei'fs  on\-nu'mes  sont  atrophiés,  gri- 
sâtres, semi-transparonts;  quel<|uofois  môme  le  neitlnpoglosso 
présente  la  môme  atrophie. 

Les  symptômes  de  l'alaxio  peuvent  (Mre  dus  à  iu>o  lésion 
lrès-restr('inte  ries  coidons  postérieurs.  Dans  mu*  olisorvalion 
pul)li('-c  par  Pierrot,  ces  cordons  n'étaient  altérés  cpio  dans  leurs 
l.iiscoaii\  les  plus  voisins  dos  coinos  posti'riouros. 

L«">   ri'lliili'--    (les  L;,in!.'li<iii>^    ificJiidiiMix  rt  (l'Ib'^  do'^    contres 
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gris  de  la  moelle  paraissent  absolument  normales  dans  la  grande 
majorité  des  cas. 

La  sclérose  en  plaques  et  la  sclérose  rubanée  sont  comple'tement 
identiques  à  celle  que  nous  venons  de  de'crire,  la  seule  difTé- 
rence  qui  existe  porte  sur  les  parties  envahies. 

Dans  la  plupart  des  scléroses  de  la  moelle,  le  tissu  conjonctif 
qui  entoure  le  canal  de  l'épendyrae  est  en  prolifération,  et  ce 
canal  lui-même  est  rempli  de  cellules  épithéliales  qui  le  dis- 
tendent. 

Dans  le  tétanos,  Demme  a  décrit  des  lésions  qui  reprodui- 
saient celles  de  la  sclérose,  lésions  disséminées  dans  toute  la 
moelle  et  à  leur  début.  Micbaud  a  observé  des  faits  analogues 
dans  le  tétanos  et,  en  particulier,  une  hypertrophie  des  élé- 
menls  de  la  névroglie  qui  se  trouvent  dans  la  commissure  grise 
autour  du  canal  de  l'épendyme.  Nous  n'avons  jamais  rencontré 
que  l'état  normal  dans  des  cas  analogues. 

Tumeurs  de  la  moelle.  — Les  tumeurs  de  la  moelle  sont  rares 
et  siègent  surtout  dans  les  méninges.  Elles  ne  diffèrent  pas  des 
tumeurs  du  cerveau  et  des  méninges  cérébrales.  Lancereaux  a 
observé  une  tumeur  fibreuse  développée  dans  le  canal  de  l'épen- 
dyme et  occupant  une  partie  de  sa  hauteur.  Nous  avons  vu 
également  un  petit  fibrome  développé  dans  la  pie-mère  de  la 
moelle. 

Les  sarcomes  névrogliquos  et  angiolithiques  peuvent  se  mon- 
trer dans  les  méninges  rachidiennes,  de  même  que  les  tubercules. 

A  la  partie  inférieure  de  l'axe  spinal,  l'arachnoïde  et  la  pie- 
mère  présentent  souvent,  chez  les  vieillards,  des  plaques  cal- 
cifiées et  ossifiées. 

Indication»»  blbliojxrnpliiquc^  concernant  Icis  lésions  des 
tij^siLS  et  des  syMtèine!4. 

Le  lecteur  trouvera  à  la  page  68  les  [nincipaux  traités  généraux  d'ana- 
lomie  pathologique,  que  par  conséquent  nous  nous  dispensons  de  repro- 
duire ici. 

Il  consultera  avec  fruit,  à  propos  de  chacun  de  nos  chapitres,  les 
ouvrages  suivants  : 

LÉSIONS  DES  os.  —  TROJA,  De  novorum  ossium  in  integris  mU  maximis, 
oh  morbos,  deperdilionibus  regencratione  erperimenta.  Paris,  1775, 
in-12.  —  i)rHAMEL,  Ohxprvalio»!^  sur  la  ri'unin»  des  frachires  des  ns 
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(Mrm.  de  l'Âcad.  des  sç.,  17Û2-1743}.  —  TENON,  Mémoire  sur  Ve.r- 
folialion  des  os  {Mém.  de  l'Àcafl.  des  se,  1758).  —  CUUVElI.HIliR,  Essai 
sur  l'avatomie  paiholopique,  t.  Il,  p.  i'26.  Paris,  1816.  — GERDY,  Re- 
cherches sur  la  carie  \Gazeite  hebdomadaire,  1854,  t.  I,  n°  27);  Mémoire 
sur  l'état  matériel  ou  anatomique  des  os  malades  {Archit:esde  médecine, 
février,  1836,  2''  série,  t.  X,  p.  129)  ;  De  la  périoshle  et  de  la  méduHile 
(Archives  générales  de  médecine,  août  1853,  5'  série,  t.  II,  p.  130).  — 
OLLlKR,  Traité  expérimental  et  clinique  de  la  régénération  des  os,  1  vol. 
Paris,  in-S,  fig.,  1867.  V.  Masson.  —  RANVIEK,  Considérations  sur  le 
dévelcppement  rftt  tissu  osseux  {Thèses  de  doctorat,  Paris,  1865);  Descrip- 
tion et  définition  de  l'ontéile,  de  la  carie  et  des  tubercules  des  os  (Archives 
de  physiologie,  t.  I,  janvier  1868).  —  CH.\SSAIGNaC,  D  s  abcès  aigus 
sous-périostiques  (Mém.  de  la  Soc.  de  chirurg.,  vol.  IV,  p.  286)  ;  jVe- 
moire  sur  l'ostéomyélilp  (Gas.  méd.,  1854,  n"  33).  —  VERNEUIL,  Note 
sur  les  cellules  du  tissa  médullaire  des  os  et  sur  leur  ctat  dans  l'osléo- 
niijélitb  (Gaz.  méd.  de  Fans,  1852,  n»  26).  —  G0SSEL1N,  Mémoire  sur 
les  ostéites  épiphysaires  des  ailolescents  (Anhives  de  méd.,  1858,  5''  série, 
t.  XI,  p.  513).  —  GIRALDKS,  Gazette  des  hôpi'au.r,  1862.  —  LOUVKT, 
De  ht  périoslde  phlogtnoneufc  dilJuse  (Thcse-x  de  rfor/cro/,  Paris,  1867). 
—  NEl.AïON,  Recherches  sur  l'a/fcction  tuberculeuse  des  os  (Thèses  de 
doctoral,  Vnris,  1836).  —  l{At^\'\\i?^,  Altérations  histologiques  des  carti- 
lages dans  tes  tumeurs  blanches  (Société  anatomique,  1865,  p.  701).  — 
PAQUET,  Étude  sur  les  tumeurs  blanches  [Thèses  de  Paris,  1867).  — 
R.  VULKMANN,  Jl/o/«rf/e  des  os,  dans  le  Handbhch  derChirurgiede  Pilha  et 
Biilrolli  ;  Surl'l<i^lologie  delà  carie  et  deCosiéile  in  Lnngrtileck's  Archiv, 
t.  IV.  —  J.  Gl'ÊRlN,  Recherches  sur  le  rachiiisnie  chez  les  enfants  [Gaz. 
méd.,  t.  Il,  p  6,  1834  et  1839,  p.  433).  -  REYLARD,  Du  rachitisme, 
delà  fragilité  des  os  et  de  l'ostéomalacie  (Thèses  de  Paris,  1852). — 
BIUtGA,  Sur  quelq^ies  points  de  l'analomie  pathologique  du  rachitisme 
(huit,  de  la  Soc.  anat.,  1852,  p.  141).  —  VlRGllOW,  Das  normale 
Kuochenwachi-thum  und  die  rachitisrhc  Stiiruugen  de^selben  (Archir 
fin-  path.  Anat.,  vol.  Y,  p.  400);  La  syphilis  constitutionnelle,  Iradiic- 
li(in  (rançaisp,  A.  Delahaye,  1860.  —  r.lMM'I.EISCII,  Lehrbuch  der  palho- 
logifchen  Geuebelehre,f).  486.  —('.11.  IIORIN,  Sur  l'e.iislence  de  deux 
esjièces  nouvelles  d'éléments  anatomiques  qui  se  trouvent  dans  le  canal 
médullaire  des  os  (Sec.  de  biol.,  18451.  —  EUGÈNE  NfiLA'lON,  Mémoire 
sur  les  tumeurs  a  viyéloplares  (Thèses  de  Paris,  1860). 

EÉEIONS  t)F8  CARTILAGES  F.T  DES  AnTinH.ATlONS.  —  DUPrYTREN,  Div- 
linnnaire  des  sciences  médicales,  l.  XXII,  p.  ISS.  —  RLAMHN,  Diction- 
naire de  midccineet  de  chirurgie  prntiqiie<,  I.  X,  p.  8i).  —  VILI'EAT, 
/;/(7(onnoirc  en  30  vol.,  art.  Mai.aiuks  itE.s  aiiticiu. axions.  —  RROKIE, 
Ou  diseases  of  Ihe  joints,  lonàow,  1818. —  RONNET,  Traité  des  maladies 
de<i  articulations.  Paris,  18'i5.  —  IMUII.EAl'l),  Traité  du  rhumnlisme 
(irlirulairr.  Pari»,  1840.  —  REHEERN,  lùlinliurgh  Monthhj  Ji<urual, 
o.lobrr-  184!),  jtinvicr  1854.  —  VIRCIlOW,  Arrhiv  fiir  path.  Anal., 
t.  IV.  1H.'>2.   -  HROGA,  IMI.  de  la  Soc.   anal.,  t.  XXVI.  \>.  438  (Huit. 
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lie  l'Acad.  de  méd.,  1855,  t.  XX).  —  0.  WEBER,  Archiv  fur  path. 
Anat.,  t.  XIII,  p.  74.  — RICHET,  Mémoire  sur  les  lumears  blanches 
(Mém.de  l'Acad.  de  méd,,  1853).  —  CH ARGOT,  RImmatisme arliculaire 
chronique,  Paris  {Thèses  de  doctoral,  1853j;  Leçons  faites  àla  Salpélrière, 
V^  série;  Arlliropalhies  consécutives  aux  maladies  du  cerveau  et  de  la 
moelle  [Archiv.  dephysiol.,  18(38,  p.  175  et  379).  —  OLLIVIER  ET 
RANVILR,  Étude  histologique  sur  Varlhropalhie  rhumatismale  {Soc.  de 
biol.,  1865).  — •VERGELY  [Thèses  de  Paris),  sur  le  Rhumalisme  articu- 
laire chronique,  1866.  —  CABOT,  Thèses  de  Paris,  1865.  —  VOLKiMANN, 
Archiv.  fur  ktinische  Chirurgie,  t.  II,  p.  408. 

LÉSIONS  DU  TISSU    CELLULAIRE  ET    DES  SÉREUSES.  J.  HUNTER,    Traité 

de  l'inflammation.  —  BICHAT,  Analomie  générale,  t.  I,  Paris,  1812  — 
HODGKIN,  Lectures  on  themorbid  anatomy  of  ser'ous  and  mucous  mem- 
branes. London,  1836-1840. —  GOKNHEIM,  Eiilzùndunçf  und  Eiterung 
[Archiv  fur  path.  A7iat.,  t.  XL,  p.  i,  1867).  —  RECKLINGAUSEN,  Die 
Lymphgeftisse  und  ihre  Beziehung  zum  Bindegewebe,  1862.  Berlin.  -— 
LANGERHANS  ET  F.  A.  HOFFMANN,  Uber  den  Verbleib  des  in  Circulation 
eingefiihrlen  Zmnobers  {Archiv  fur  palh.  Anal.,  vol.  XLVIII.  p.  302). — 
A.  SCHMIDT,  Archives  de  Reicherl  et  de  du  Bois-Reymond,  1861,  p.  545 
et  675  et  1862,  p.  428  et  533.  —  L.  RANVIER,  Des  éléments  cellulaires 
des  tendons  et  du  tissu  cellulaire  {Archives  de  physioL),  1869,  p.  471); 
Lésions  du  tissu  conjoyictifdans  l'œdème  {Comptes  rendus  de  fAcad.  dessc. , 
juillet,  1871),  — E.  WAGNER,  Contributions  à  l'anatomie  pathologique  de 
la  plèvre  {Archiv  der  Heilkunde,  vol.  XI,  1'''^  livraison).  —  KOSTER, 
Développement  du  carcinome,  1869  ;  Sur  l'inflammation  fongueuse  des 
articulations  {Archiv  fUr  path.  Anat.,  t.  XLVIll,  p.  95). 

LÉSIONS  DESMUSCLES.  —  ZKNKER,  Altérations  des  muscles  dans  la  fièvre 
typhoïde,  etc.  Leipzig,  1864,  in-4.  —  WALUEYI'-R,  Archiv  filr  palh. 
^na^.,  t.  XXXIV,  p.  473.  —  DUCHENNE  (de  Boulogne),  Traité  de 
l'éleclri'ialion  localisée,  2"  édit.  ;  Paralysie  musculaire  psewio-hi/perlro- 
phique  (Archives  gén.  de  njctZ.,  janvier,  1868).  —  HAYEM,  Étude  sur 
les  myosites  symptûmatiques  {Archives  de  physioL,  1870,  p.  81,  269, 422, 
478,  569).  — G.  0.  WEBER,  Développement  du  carcinome  dans  les  mus- 
cles {Archiv  fur  palh.  Anat  ,  t.  XXXIX.  —  WEISMA^N,  ia  Henle  and 
Pfeufer's  Zeitschrift,  vol.  XII,  p.  126,  et  vol.  XV,  p.  60,  —  VIRCllOW, 
Sur  l'inflammation  parenchymaleuse  {Archiv  fiir  path.  Anat.,  t.  IV, 
p.  261;. 

LÉSIONS  DU  SANG,  DU  COEUR  ET  DES  VAISSEAUX.  —  BOUILLAUD,  Traité 
clinique  des  maladies  du  cœur  {Archives  gén.  de  méd.  ,1839). — LEGR013X, 
Reclierrhes sur  li's  co  icrélions  sanguines,  Paris,  1827,et^îa;.  hebd.,  1856. 
—  REN.NETT,  EiUnburgh  med.  and  surg.  Journal,  1845,  vol.  LXV. — 
VIRCllOW,  Sur  la  leucémie  in  Handbuch  der  spec.  Pathologie  und  Théra- 
pie, 1854,  t.  I;  Mémoires  sur  la  coagulation  du  sang^  sur  la  thrombose 
cl  l'embolie  dans  GesammeUo  .'Ihhandluugen,  iii-8,  1862,  —  KL£BS, 
Arviuv  fiir   palh.   Anat.,  vol.    XXXViU,    p.  200.  —  EUB,  Aicihv  fur 
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palh.  Anal.,  vol.  XXXIV,  p.  138.  —  R.4NY1ERet  CORNIL,  Contributions 
à  l'histologie  normale  et  pathologique  do  la  tunique  interne  des  artères 
et  de  l'endocarde  (Archives  de  physiol.,  t.  I,  p.  551).  —  THURNAM,  Lon- 
don  meilical  Gazel,  1838.  —  FOERSTER,  Handbuch  der  speciellen  pa- 
thologischen  Anafomie,  1863.  —  PKLVET,  Des  anévrysntes  du  cœur 
{Thèses  de  Paris,  1867).  —  LANCEREAUX,  article  Athérôme  du  Diction- 
naire des  sciences  médicales,  t.  Vil.  —  RAYNAUD,  article  Coi'.UR  du 
Nouveau  Dicl.  de  mcd,  et  de  chir.  prat.,  t.  VIII.  —  PEACOK,  Edinb. 
med.  and.  surg.  Jour».,  avril  1843;  Monthly  Journal,  sept.  IS/iO. — 
CH.\RC.OT  ET  BALL,  art.  Aorte  du  Dict.  des  se.  méd.,  t.  Y.  —  BOU- 
CHARD ET  CHARCOT,  Nouvelles  recherches  sur  l'hémorrhagle  cérébrale 
{Archiv.  de  physiol.,  t.  I,  p.  110,  643,  725).  —  LIOUVILLE,  Anévrysmes 
miliaires  {Thèses  de  doctorat,  1871).  —  0.  ^VEBER  in  Handbuch  der 
Chirurgie  von  Pitha  und  Billroth.  —  BUBNOIF,  Sur  l'organisalion  du 
thrombus  {Cenlralblatt,  1867,  n»  48).  —  BRL'CKE  {Archiv  fiir  path. 
Anat.,  vol.  XII,  p.  81  et  172). —  EBERTH,  }\'urt:burgeryerhandlungen, 
t.  YI,  p.  27.  —  DURAIsTE,  Sur  l'organisalion  du  caillot  dans  les  vais- 
seaux {Archives  de  physiol.,  juillet  1872,  p.  '91).  —  ROBIN,  Structure 
des  capillaires  de  l'encéphale  {Journ.  de  la  physiol.,  t.  II,  1859,  p.  537). 

—  BILLROTH,  [lislol.  palh.  et  Archiv  fiir  path.  Anatumic,  vol.  XXI, 
p.  A23.  —  REESAMEN,  Sur  la  mélanose  des  ganglions  lymphatiques 
{Arcliiv  fur  path.  Anal.,  vol.  XXIY,  p.  92).  —  HIS,  Zcitschrift  fiir  iviss. 
Zoolog.,  vol.  X,  p.  333;  vol.  XI,  p.  Gô. 

LÉSIONS  of  SYSTÈME  NERVEUX.  —  ROKITANSKI,  Leh)buch  der   path. 
Anal.,  t.  H,  p.  498. —  CURLING, /i  treatcnse  on  Tf/anus.  London,  1836. 

—  LEPELLEilEB,  licv.  méd.,  1827,  t.  IV,  p.  183.  —  DESCOT,  Sur 
les  affections  locales  des  nerfs. Paris,  1825.  —  IMUi.lPPEALX  etVILPIAN, 
Sur  la  régénération  des  nerfs  {Méin.  de  la  Soc.  de  bioL,  1859,  p.  343). 

—  AULOING  ET  TRIPIER,  HechcrcJies  expérimentales  sur  la  pathogcnio 
du  tétanos  {Arch.  de  physiol.,  1870,  p.  235  i  ;  l'hysiol.  des  nerfs  vagues 
(môme  recueil,  juillet,  I872j.  —  RANVIEK,  liecherchcs  sur  Thistol.  et 
la  physiol.  des  nerfs  {Archives  de  physiol.,  mars  et  juillet,  1872).  — 
bC.llIFF,  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  se,  1854.  —  WALLER,  Nou- 
velle méthode  anntomique  pour  l'iuvestigniion  du  systènw  nerveux. 
Bonn,  1852.  —  LENT,  Zcitschrift  fiir  iciss.  Zoologie,  t.  Vil,  p.  145, 
1855.  —  REMAK,  Archiv  fiir  palh.  Anal.,  t.  XXlll,p.  441,  1862.— 
CORNIL,  Lésii.ns  des  nerfs  dans  /es  liémiplégics  anciennes  {Soc.  de  biol.^ 
1863)  ;  7'Hwieurv  épithélialcs  des  nerfs  {Journ,  del'anat.,  1864,  p.  183); 
f>u  tubercule  dans  ses  rapports  arec  les  vaisseaux  {Arch.  de  physiol., 
1868,  p.  99).  —  LIOl'VILLK,  Vniingilo  cérébro-spinale  tubcrculeuso 
{Archives  de  pli'/siol.,  1870,  p.  49ti).  —  BKOWN-SÉQCARD,  l.cions  sur 
les  paraplégie'^. —  MACISAN,  De  la  lésion  anatomique  de  la  paralysie génr- 
rate 'Thèses  de  l'aris,  1866,.  Vt>y('z  aussi  Archives  de  phyuol.,  1868, t.  I, 
p.  322  Pt  1869,  l.  Il,  p.  2.00.—  1  HEltISC.il,  C/iiiiiiue  des  tmlad.  du  foie, 
traduction  frnnv.tisc,  p.  2(>H.  —  UOICIIAKU,  Des  dégéncrcsceui  os  secon- 
daires de  la  mnclle  épinièro {Archives  géncr.  do  mid.,  1806);  l'alhogénio 
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des  hémorrhagier,  thèse  d'agrégation,  1869.  —  CHARCOT  et  VULPIAN, 
Sur  l'anal,  palhol.  de  l'alaxic  locomotrice  {Gaz.  hebd.,  1862). — PRÉ- 
VOST ET  COTARD,  Eludes  physiologiques  el  palhologiques  sur  le  ramol- 
lissement cérébral  {Mém.  de  la  Soc.  de  biol,  18G6,  p.  i9).  —  ROSTAN, 
Rech.  sur  le  ramollisbemenl  du  cerveau.  ¥àTh,  1820.  —  A>'DRAL,  Cli- 
nique méd.,  4^  édit.,  t.  V,  p.  373;  Anal,  patho!.,  t.  II,  p.  302.  — 
HAYEM,  Éludes  sur  les  diffërentcs  formes  d'encéphalite  {Thèses  de  Paris, 
1868).  —  VIRr.HOW.  Congénitale  encephalitis  {Archiv  fur  path.  Anal., 
1867,  vol.  XXXVIII).  —  DUGUET,  Faits  de  sclérose  du  cervelet  {Soc. 
analomique,  1863,  p.  37).  — PARROT,  Étude  sur  la  sléalose  de  l'encé- 
phale {Archives  de  physiol.,  1868,  p.  530,  622,  706).  —  TURCK,  Dégé- 
nérescences secondaires  de  la  moelle  {Acad.  des  se,  de  Vienne,  mars 
1851,  juin  1853,  mai  1855).  — GUBLER,  Du  ramollissement  atrophique 
envisagé  comyne  lésion  consécutive  à  d'autres  affections  encéphaliques 
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vol.  gr.  in-8  avec  37  planches  coloriées.  2.')  fr. 

DONDERS.  L'Astigmatisme  et  les  verres  cylindriques,  traduit 
du  hollandais  par  le  docteur  H.  Don,  médecin  à  Vevey.  1862, 
1  vol.  in-8  de  141  pages.  4  fr.  50 

HOUEL.  .tlanuel  d  anatomle  pathologique  générale  et 
appiit|uée,  contenant  le  catalogue  et  la  description  des  pièces 
déposées  au  musée  Dupuylren.  2"  édition,  1862,  1  vol.  in- 18 
de  930  pages.  7  fr. 

JAMAIN.   .tganuel  de  petite  chirurgie.  1873,    a''  édition,  rc*»  ^ 
fondue.  1  vol.  gr.  in-lSde  1000  pages,  avec  4.%0  fig.        8  fr.  ' 

JAMAIS'.  Manuel  de  pathologie  et  de  clinique  clilrur> 
gicalcs.  1869,  2'  édition.  2  forts  vol.  in-18.  15  fr. 

l,li  roRT.  I.a  chirurgie  iiiilitaire  et  les  sociétés  de  secours  en 
France  et  à  l'otraiigcr.  1872,  1  vol.  gr.  in  8  avec  lig.        10  fr. 

MFBRKlCil  (Hirhard].  «tla»  d'oplitlinliiioMcople  représentant 
l'ctat  normal  et  les  niodili<  atiuns  pathologKinrs  du  fond  de  l'd'il 
visihies  à  ro|>hthaliiiosc(ipe,  romposé  de  14  planches  contenant 
60  figures  tirées  en  chromolilliograpbie,  airompn^^nees  d'un 
trite  explicatif  cl  dessinées  d'après  nature.  1870,  2'  édiiion. 
t  vol.  in-folio.  ;<0  fr. 

.MAL(iAI(JNK.  Manui-I  de  méderine  opératoire.  S'  édition, 
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Tome  premier,  rédigé  par  M.  le  docteur  Jamaio,  chirurgien  des 
hôpitaux.  1  fort  vol.  gr.  ia-8.  9  fr. 

Tome  second,  rédigé  par  le  docteur  Péan,  chirurgien  des  hôpi- 
taux. 1  fort  vol.  gr.  in-8,  avec  288  fig.  dans  le  texte.  13  fr. 
Tome  troisième  (l'"  partie),  rédigé  par  M.  le  docteur  Péan. 
1  vol.  gr.  iQ-8,  avec  figures.  7  fr. 

PHILLIPS.  Traité  des  maladies  des  voies  iirinaircs.  1860, 
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RICHARD  (Adolphe).  Pratique  journalière  de  la  chirurgie. 
1  beau  vol.  gr.  in-8,  1868,  avec  300  fig.  originales.  15  fr. 
SCHWEIGGER.  Leçons  d'ophthalmoscopie,  traduites  deTalle- 
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figures  dans  le  texte.  1868,  in-8  de  144  pages.  3  fr.  50 

SOELBERG-WRLLS.  Traité  pratique  des  maladies  des  yeux. 

1873,  1  fort  vol,  gr.  ia-8,  avec  fig.  et  pi.  coloriées.  Traduit  de 
l'anglais.  13  fr. 

VIRCHOW.  Pathologie  des  tumeurs,  cours  professé  à  l'uni- 
versitéde  Berlin,  traduit  de  l'allemand  par  ledocteurAronssohn. 
Toniel,  1867,  1  vol.  in-8,  avec  106  figures  intercalées  dans  le 
texte.  12  fr. 

Tome  II,  1869,  1  vol.  in-8,  avec  80  fig.  dans  le  texte.    12  fr. 
Tome  III,  1872, 1  vol.  in-8,  avec  60  fig.  dans  le  texte.    12  fr, 

Thérapeutique.  —  Pharmacie. 

BINZ.   .%brégé  de  matière  médicale  et  de  thérapeutique, 

traduit  de  l'allemand  par  MM,  Alqdier  et  Courbon.  1872,  1  vol. 
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BOUCHARDAT,  IVouveau  Formulaire  magistral,  précédé 
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relles et  artificielles,  d'un  Mémorial  thérapeutique,  de  Notions 
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gée. 1  vol.  in- 18.  3  fr.  50 
(Cartonné  à  l'anglaise.  4  fr. 

BOUCHARDAT.  Formulaire  vétérinaire,  contenant  le  mode 
d'action,  l'emploi  et  les  doses  des  médicaments  simples  et  com- 
posés prescrits  aux  animaux  domestiques  par  les  médecins  vé- 
térinaires français  et  étrangers,  et  suivi  d'un  Mémorial  théra- 
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ROUCHARDAT.  Ilinnnol  de  iiintlèrc  inéilionlp,  de  thérnppu- 
tique  comparée  et  de  pharmacie.  1873,  2  vol.  gr,  in-18, 
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CORNIL,  I,eçons  éléinenlnire  d'Iiyslène  privée,  rédigées 
d'a|irès  le  programme  du  ministre  de  l'instruction  publique 
pour  les  établissements  d'instruction  secondaire.  1873,  1  vol. 
in-18  avec  figures.  2  fr.  50 

DESCHAMPS  (d'Avallon).  Conipendium  de  plinrnincie  prati- 
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meilleurs  artistes.  Après  l'exjjlication  de  chaciue  planche,  l'auteur 
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par  M.  Gubler.  —  Sloll,  par  M.  Parot).  1  vol.  in-8.  8  fr, 
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Deuxième  partie,  Lésions  des  tissus  et  des  systèmes.  187  3, 

1  vol.  in-18,  avec  figures  dans  le  texte.  4  fr.  50 
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Avec  figures  coloriées.  io  fr. 
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LETOURNEAU.  Physiologie  des  passions.  1868,1  vol.  in-lS 
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Tome  H.  1  fort  vol.  gr.  in-8  avec  Gg.  12  fr. 

Tome  III  et  dernier.  1  vol.  gr.  in-8.  12  fr. 
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MAUKY.    Ilu    mouvement  dans    les    roucllons   de    la    vie. 

1868,  1  vol.  in-8,  avec  200  figures  dans  le  texte.  10  fr. 

M0I.E?CI10TT  (J.).  I.a  «Irrulallon  de  la  vie,  lettres  sur  la 
physiologie  en  réponse  nui  Lettres  sur  la  diiniie  de  l.icbig,  tra- 
duit de  l'allemand  par  M.  le  docteur  Ga/.ki.i.ks.  2  vol.  in- 18  de 
la  llibliulliè<iue  do  philosophie  contemporaine.  5  fr. 

ONIML'S.  Ik«>  la  (liéorlc  dynamique  de  lu  Chaleur  dan« 
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Mcrrciion».  1>(i!'.  gr    in  H  .i  ?  ((ilomie'.  l  fr.   '.() 
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in-8.  10  fr. 

Physique.  —  Chimie.  —  Histoire  naturelle, 

AGASSIZ.  De  respèce  et  des  cla^siaoutions  en  zoologie. 

1  vol.  in-S.  5  fr. 

ARCHIAC  (D').  Leçons  sur  la  faune  quaternaire,  professées 
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BAUDRIMONT.  Théorie  de  la  formation  du  globe  terrestre 
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BERGERET.  Me  l'urine.  Chimie  physiologique  et  raicroscopie 
pratique.  1  vol.  in-8.  4  fr.  50 

BLANCHARD.    Les    Métamorphoses,     les    mœurs    et    les 

Instincts  des  insectes,  par  M.  Emile  Blanchard,  de  l'Insti- 
tut, professeur  au  Muséum  d'histoire  naturelle.  1868,  1  magni- 
fique volume  in-8  jésus,avec  160  figures  intercalées  dans  le  texte 
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Relié  en  demi-maroquin.  33  fr. 

BOCQUILLON.  manuel  d'histoire  naturelle  médicale.  1871, 
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FAIVRE.  ne  lu  variabilité  de  Tespècc.  18G8,  1  vol.  in-lS 
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LIEBIG.  I.e  Uéveloppement  des  Idées  dans  les  «ciencea 
naturelles.  Études  jjhilosophiques.  In-8.  1  fr.  2a 

LIJBBOCK.  li'iiomme  avant  l'histoire,  étudié  d'après  les  mo- 
numents et  les  costumes  retrouvés  dans  les  diflérents  pays  de 
l'Europe,  suivi  d'une  descrii)tion  comparée  des  mœurs  des 
sauvages  modernes,  traduit  de  l'anglais  par  M.  Ed.  BAnuuin, 
avec  I3G  fij^ures  intercalées  dans  le  texte.  1867.  1  beau  vol. 
in-K,  broché.  15  fr. 

Relié  en  demi-maroquin  avec  nerfs.  18  fr. 

I.IJBBOCK.  Les  origines  de  la  civilisation,  élat  primitif  de 
riiomme  et  mœurs  des  sauvages  modernes,  traduit  de  Tiinglais 
sur  la  seconde  édition.  187:5,  1  vol.  in-8  avec  figures  et  plan- 
ches hors  texte.  15  fr. 

yUATHKKACiES  (de).  <'liiirl4>s   Ikarwin  et   ses    précurseurii 

français,  l'itiidc  sur  le  lr.iii.>fi)rniisine.  1 870,  1  vol.  in-8.    5  fr. 

RICIIK.  tlaiiuei  de  chimie  médicale.  1870,  1  vol.  in-18  aveC 
200  fig.  d.uis  le  texte.  7   fr- 

SAIGEY.  l.a  l*h>Hique  nmderne.  E.>sai  sur  l'unité  des  phéno- 
mènes nalurel.s.  186S,  i  vol.  in-18  do  la  liibliothcquo  de  phih- 
snpiiie  cuuicmjioraiiie.  2  fr.   .10 

SAUVA' ;E.  I.es  PoiMsnnM  fossiles.  1869,  grand  in-8  h  2  col., 
avec  I  planche  «ravée.  3  fr.  50 


BIBLIOTHEQUE  DE  l'ÉTCDlANT  M  MÉDECINE 

COLI-ECTinN    d'oUVBAGES   pour    la    PHÉPAHATIOX    aux     examens     du    doctorat,    nu    ORASB 
d'officier  de   SASTÉ,    et   au  COSCOURS  de   L'fiXTEli>AT   ET   DE   l'i.NTERNAÏ, 

PREMIER    EXAMEN. 


BERTOM.  —  Guide  et  questioxxaire  da 
tous  lee  examens  de  médecine  el  des 
concours  de  l'internat,  de  l'externat  et 
de  l'École  pratique,  avec  les  réponses 
des  examinateurs  eux-mêmes  aux 
questions  les  plus  ilifCciles,  et  suivi 
de  grands  tableaux  synoptiques  inédits 
d'anatomie  et  de  pathologie,  i  vol. 
in -18, 1863.  2Ù-.  50 

BÉRAUD  et  ROBIN.  —  Manuel  de  phy- 
siologie de  l'homme  et  des  principaux 
vertébrés,  répondant  à  toutes  les 
questions  physiologiques  du  pro- 
gramme des  examens  de  fin  d'année. 
2*  édition,  2  vol.  gr.  in-18.        12  l'r. 

BERNARD  (Claude).  —  Leçons  sur  les 
propriétés  des  tissus  vivants,  faites  à 
la  Sorbonne.  recueillies  par  M.  Emile 
Alglave.  1805,  1  vol.  iii-8,  avec 
DO  Gg.  dans  le  texte.  8  fr. 

(îQUBERT.  —  Manuel  de  l'art  des  au- 
topsies cadavériques,  surtout  dans  ses 
applications  à  l'anatomie  patholo- 
gique, précédé  d'une  lettre  de  M.  le 
professeur  Bonillauil.   1867,    1    vi.l. 


in-8  Je  500  pagei,   avec   115  figure» 

dans  le  texte.  "6fr. 

JAMAIN.  —   Nouveau   Traité  éléiies- 

tamie    d'axatouie   descriptive    et    de 

préparations      anatouiques.      1807  , 

3'  édition,  1  vol.   grand   in-18,  avec 

223  fig.  dans  le  texte.  12  fr. 

Avec  fig.  coloriées.  lO  IV. 

LONGET.    —    Traité   de    pbvsiologie. 

1808. 

Tcuie  I,  1   vol.  grand  in-8.     12  fr. 

Tome  II,  1  vol.  grand  in-8.  12  fr. 

Tome     III     et    dernier,     1      vol. 

çrand  ia-8.  12  Ir. 

LONGET.  —  Mouvement  circulaire  de 

LA     MATIÈRE     DANS     LES     TROIS     RÉONKS, 

tableaux   comprenant  un   aperçu  des 
fonctions  nutritives  dans  les  êtres  or- 
ganisés,avecfig. coloriées,  1805.  7  fr. 
YULPIAN. —  Leçons  sur  la  physiologie 

GÉNÉRALE     ET       COMPARÉE      DU       SYSTÈME 

NERVEUX,  faites  au  Muséum  d'histoire 

naturelle,  recueillies   par  M.    Ernest 

Brcmond.   1    fort   vol.    in-8,   1866. 

10  fr. 


DEUXIÈME  ET  CINQUIÈME  EXAMENS. 


BILLROTH.  —  Traité  de  patholocie 
CHiKuaciCALF.  GÉNÉRALE  ,  traduit  de 
l'allemand  par  MM.  Culniann  et  Sen- 
gel ,  précédé  d'une  introduction  uar 
M.  Yc)-neuU.  1  fort  vol.  grand  in-8, 
avec  100  lig.  dans  le  texte.        H  fr. 

CORNIL  et  RANVIER.  --  Manuel  d'his- 
tologie PATHOLOGIQUE. 

Première  partie, /tufl/oniî'eyjnf /lo/o- 
giqtie  générale.  1  vol,  in-18,  avec 
168  figures  dans  le  texte.        4  fr.  50 

Deuxième  partie,  Flexions  des  liastts 
et  des  systèmes.  1  vol.  in-lS  avec  Gg. 
dans  le  texte.  4  fr.  50 

GINTRAC  —  Couh's  théorique  et  pra- 
tique DE  PATHOLOGIE  INTERNE  ET  DE 
THÉRAPIE  MÉDICALE.  9   Vol.    in-8.    63  fl'. 

Chaque  volume  se  vend  séparé- 
ment. 7  fr, 

UOUEL.  —  Manuel  d'anatomie  patho- 
logique GÉNÉRALE  ET  APPLIQUÉE,  COIllC- 

nniit  la  description  et  le  catalogue  du 
Musée  Dupuytrcn.  2*  édition,  1862, 
1  vol.  grand  in-18.  7  fr. 

3AMAIN.  —  Mani'el  de  petite  chirur- 
gie, 5*  édition  refondue.  1873,  1  vol. 
%r.  in-18,  avec  450  ligures.  8  fr. 


JAMAIN.  —  Manuel  de  pathoiogie  et 
de  clinique  chirurgicales.  1870  , 
2'  édit.,  2forts  vol.  gr.  in-18.    15  fr. 

MALGAIGNE.  —  Manuel  de  médecine 
opératoire.  1873,  8*  édition,  av9c  do 
nombreuses  figures  dans  le  texte. 
1  vol.  gr,  in-18.         [Sous presse.) 

NÉL.VTON.  -^  Éléments  de  pathologii 

CHIRURGICALE.  2*  édition,   1808. 

Tome  premier,  rédigé  par  le  doc- 
teur Jamain.  9  (f. 

Tome  deuxième,  rédigé  p«r  le  doc- 
teur Péan.  13  fr. 

Tome  troisième  (1"  partiel,  rédigé 
par  M.  Péan.  1  vol.  in-8,  «▼*« 
ligures.  7  fr. 

NIE.MEYER. —  Éléments  de  patbologi» 
INTERNE,  traduits  de  l'allemand, anno- 
tés par  M.  Cornil,  avec  une  introduc- 
tion par  M.  le  professeur  Déhier. 
1873,  3*  édition  française,  2  vol. 
grand  in-8.  15  fr. 

T.VllDIEll.  —  Manuel  de  pathologie  bt 
DE  clinique  médicales.  1806,  l  fort 
vol.  grand  in-18,  3*  édition.  7  fr. 
YELI'EAU  et  BÉRAUD.  —  Manuel 
d'anatomie  chirurgicale,  générale  ïT 
TopoGRArHiyrr.  3*  édit.,  1862,  1  vol, 
in-18  dcaiO  png«».  7rv. 
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TROISIEME    EXAMEN. 


nOCQni.l.ON.  —  Mamf.i.  l'hétaïre 
natirf.llf:  médicale.  1871,  1  vûl.  cr. 
in-18,  avec  415  n^f.  14  Ir. 

ORÉHANT.  —  Mam'el  de  physique  mé- 
dicale. 1  vul.  gr.  in-18,  avec  469  fiç. 
dans  le  texte.  7  fr. 

OIRAl'P-TEULON.  —  De  l'œil,  no- 
tions élémentaires  sur  la  fonotioo  de 


In  vue  et  ses  anomalies.  1867, 
in-18.  2  U: 

RICHK.  —  Manuel  de  chimie  médicale. 
1870, 1  vol.  in-18,  avec  200  fig.dans 
le  texte.  7  fr. 

GRIMAl'X.  —  Chimie  organique  élé- 
mentaire, leçons  professées  à  la  Fa- 
culté de  médecine.  1872,  1  Vol.  iii-18. 
4  fr,  50 


QUATRIEME  EXAMEN. 


r.ASPER.  —  Traité  pratique  de  mé- 
decine LÉOALE,  tradnit  de  l'allemand 
par  M.  G.  Gevma-  Bailliire.  1862, 
2  vol.  in-8.  15  1V. 

Atlas  colorié.  12  fr. 

CdRNIL.  Leçons  tLÉMENTAmns  d'hygiène 
PRIVÉE.  1873,  1  vol.  in-18  avec 
ligures.  2  fr.  10 

nOUCHARDAT.  —  Manuel  de  matière 

MÉDICALE,      DE     THÉRAPEUTIQUE      UT     DE 
PHARMACIE.      1872,      5*    éditiiill,  2  vol. 

grand  iii-18.  15  fr. 

fiKSril.\Mi'S.  —  Manuel  de  phaiimaiie 
ET  .Vrt  de  formuler,  contenant  :  1*  les 
l>rinc'i|iPK  élémentaires  du  pharmaric  ; 
2*  des  tableaux  9yiio|iti(iuc8  :  a,  des 


substances  médicamenteuses  tirées 
des  trois  règnes,  avec  leurs  doses  et 
lc'UP5  modes  d'administration;  6,  des 
cnux  minérales  employées  en  méde» 
cine  ;  c,  de3 substances  incompatibles; 
3'  les  indications  pratiques  néces- 
saires pour  composer  de  bonnes  for- 
mules ;  suivi  d'un  Formulaire  de 
tniiles  les  préparations  lode'cs  publiées 
jusqu'à  ce  jour.  1856,  1  vol.  sraïul 
in-18,  19  figures.  3  fr.  50 

FOY.  —  Manuel  u'hygiéne  publique  et 
PRIVÉE.  1845,  1  v.d.  in-18.  2.fr. 

BINZ.  —  ARHÉnR  DE  matière  médicale 
ET  DE  THÉRAPEUTIQUE,  traduit  de  l'al- 
lemand par  MM.  .Mnuier  et  Conrbon. 
1872,  1  vmI.  in-12de335p.  3  fr.  50 


CINQUIEME    EXAMEN. 


XAEGELK.  —  Manuel  u'accoucheuents 
Il  l'usage  de»  élèves  ïnifcs-feinmes, 
nouvelle  trudiictioii  de  rallemand  sur 
In  dernière  édition,  par  M.  le  dnrteur 
Si  Itleaini/rr,  uiiguieiitée  et  annotée 
par  le  diiileur  Jacqiiciiiirr,  ancien 
interne  de  In  Mninon  d'iiccmieiiemenlit 
de  l'urin,  suivi  d'un  Appendice  enn- 
teiiint  la  aoiitiiéc-,  les  ventouse»,  la 


vaeeino  et  les  préparnlloiis  ]diarmn- 
ceutiques  les  plus  usuelles  et  les  plu» 
simples,  et  terminé  par  un  Oi'kstkin- 
NAiiiE  ciiniplet.  (ttuvrage  pincé,  par 
décision  ministérielle ,  uii  rang  des 
livres  clnssiiiiies  des  élève»  sages- 
femmes  lie  la  M.-ilernité  de  Paris.) 
1  vol.  grand  iM-18,  a\ee  87  ligures. 
Nouvelle  édition.  (.Syiis  ;jrc«.U'.) 
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Ouvrages  publiés. 


H.  Taine. 

Le  Positivisme  anglais,    étude 

sur  Stuart  Mill.  1  vol. 

L'Idéalisme  anglais,  étude  sur 

Carlyle.  1  vol. 

Philosophie  de  l'art,       1  vol. 

Philosophie  de  l'art  en  Italie. 

1  vol. 

De  l'Idéal  dans  l'art,     i  vol. 

Philosophie  de  l'art  dans  les 

Pays-Bas.  1  vol. 

Philosophie  de  l'art  en  Grèce. 

1  vol. 

Paul  Janct. 

Le  Matérialisme  contemporain. 

Examen  du  système  du  docteur 

Biichner.  1   vol. 

La    Crise   philosophique.    MM. 

Taine,  Renan,  YacherotjLittré. 

1vol. 

Le  Cerveau  et  la  Pensée.  1  vol. 

OdyHMC-Uarot. 
Philosophie  DE  l'histoire.  1vol. 

Alaux. 
Philosophie  DE  M.  Cousin.  1vol. 

Ad.   Franck. 
Philosophie    du    droit   pénal. 
1  vol. 
Philosophie  du  droit  ecclésias- 
tique. 1  vol. 
Là    Philosophie    mystique    en 
France  au  xviii"  siècle  (St- 
Martin  et  don  Pasqualis).  1  vol. 


Charles  de  Réiuusat. 

Philosophie  religieuse.    1  vol. 

Emile  Sais^set. 
L'Ame  et  la  Vie,  suivi  d'une  élude 
sur  l'Esthétique  franc.     1  vol. 
Critique  et  histoire  de  la  phi- 
losophie (frag.  etdisc).  1  vol. 
Charles  liCvêque. 
Le  Spiritualisme  dans   l'art. 
1  vol. 
La  Science  de  l'invisible.  Étude 
de  psychologie  et  de  théodicée. 
1  vol. 
Auguste  liBugel. 
Les  Prorlémes  de  la  nature. 
1  vol. 
Les  Problèmes  de  la  vie.  1  vol. 
Les  Problèmes  de  l'ame.  1  vol. 
La  Voix,  l'Oreille  et  la  Musi- 
que. 1  vol. 
L'Optique  et  les  Arts.       1  vol. 

Challeiiiel^I^ucoui*. 
La  Philosophie  individualiste, 
élude  sur  Guillaume  de  Hum- 
boldt.  1  vol. 

li.  Huchner. 
Science  et  Nature,  trad.  del'al- 
Icin.  par  Aug.  Delondre.  2  vol. 
.%lbert  liOniolne. 
Le  Vitalisme  et  l'Animisme  de 
Stahl.  1  vol, 

De  la  Physionomie  et  de   la 
Parole.  i  vol. 
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lUilsand, 

L'EsinÉTiûUE  ANGLAISE,  étude  sur 
John  Ruskin.  1  vol. 

A.  Véra. 

Essais    de    philosophie    hégé- 
lienne. 1  vol. 
Bcaiissirc. 

Antécédents  de  l'hégélianisme 
dans  la  philos,  franc.  1  vol. 

Bost. 

Le     Protestantisme     libéral. 
1  vol. 
Francisque  Bouillier. 

Du  Plaisir  et  de  la  Douleur. 

1  vol. 

De  la  Conscience.  1  vol. 

Ed.  Aubor. 
Philosophiedelamédecine.1  vol. 

L,CblUi8. 

Matérialisme  et  Spiritualisme, 

précédé    d'une    Préface    par 

M.   E,  Lillré.  1  vol. 

Ail.  Garnicr. 

De  la  Mohale  dans  l'antiquité, 

précédé  d'une  Introduction  par 

M.  Prévost-Paradol.        1  vol. 

Nolitebol. 

Philosophie  de  la  raison  pure. 
1  vol. 
Boau<|Ulor. 
Philosoph.  de  la  musique.  1  vol. 

TiHHunilior. 
Des   sciences  occultes   et    du 
spiritisme.  1  vol. 

J.   niolCHrholt. 
La  Circulation  hk  la  vie.  LcIIips 
sur  la  iiliysiologio,  m  réponse 
aux   Lellrcs  sur  la   chimie  de 
Liel'ij:,tr.id.dcrallein.  2  Vol. 
A(li.  4'oi|iicrfl  IIIn. 

Origines  kt  Thanskormations  du 
ciihistianisme.  i  vol. 

1-A  (^l)NSCIKKCE  KTI.A   Foi.      1    Vol. 

Histoire  du  (.hf.hu.  i  vol. 


«Inlos  I.evaIlois. 

DÉISME  ET  Christianisme.  1  vol. 
Camille  Seldcn. 

LaMusique  EN  Allemagne.  Étude 

sur  Mendelssohn.  1  vol. 

Fontanès. 

Le  Christianisme  MODERNE,  Étude 

sur  Lessing.  1  vol. 

Saigey. 

La  Physique  moderne.       1  vol. 

Mariano. 

La   Philosophie   contemporaine 

EN  Italie.  1  vol. 

Faivre. 

De  la  Variabilité  des  espèces, 

1  vol. 

lietourneaii. 

Physiologie  des  passions,  1  vol. 

^(iiart  niili. 

Auguste  Comte  et  l  a  Philosophie 
positive,  trad.  del'angl.  1  voL 
Ki'iieMt  Bemot. 
Libre  philosophie,  1  vol. 

.%,   Rôville. 

Histoire  du  dogme  de  la  divinité 

DE  Jésus-Christ.  1  vol. 

^V.  de  Fonvlclle. 

L'Astronomie  MODERNE.      1  vol. 

€,  ColKiiet. 
La  Morale  indépendante.  1  vol. 

K,    Bwiidiiy. 

Philosophie  de  l'architecture 

EN  r.uÈCE.  1  vol. 

l'U.    Variiorot. 

L\    Scir.NCK     KT    LA    CONSCIENCE, 

1  vol. 
l':iii.   de  l.aveleye. 

Des  formes   de  gouvernement, 
1  vol. 
Herbert  Mpenrer. 

Classification     des     Sciences. 
1  vol. 
Mh\  Millier. 

La  sciK.Nt.i:  dki.a  ukluiion.  I  vol. 
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JULES  BARNI.  I^a  Morale  dans  la  domoeratu».  1  voL       5  fr. 

AGASSIZ.  Be  l'Espèce  et  des  Classifications,  traduit  de  l'an- 
glais par  M.  Vogeli.  1  vol.  in-8.  5  fr. 

STUARTMILL.  I.a  Pliiiosopbie  de  Hamilton.  1  fort  vol.  in-8, 
traduit  de  l'anglais  par  M.  Gazelles.  10  fr. 

DE  QUATREFAGES.  Ch.  Darwin  et  ses  précurseurs  fran- 
çais. 1  vol.  in-8.  5  ff* 

HERBERT-SPENCER,  les  premiers  Principes.  1  fort  vol.  in-8, 
traduit  de  l'anglais  par  M.  Gazelles.  10  fr. 

BAIN.  Des  Sens  et  de  l'Intelligence.  1  vol.  in-8,  trad.  de 
l'anglais  par  M.  Gazelles,  {Sous  presse.) 


ÉDITIONS  ÉTRANGÈRES. 

Éditions  anglaises, 

AUGUSTE  LAUGEL.  Tho  United  §itatos  during  tbe  war.  1  beau 
vol.  in-8  relié.  7  shill.  6  d. 

ALBERT  REVILLE.  Hlstory  or  the  doctrine  of  the  deity 
or  Jcsus-Christ.  1  vol.  3  sh.  6  p. 

H.  TAINE.  italy  (Naples  et  Rome).  1  beau  vol.  in-8  relié.  7  sh.  6d. 

H,  TAINE.  The  Pbysiology  ot  Art.  1  vol.  in-18,  rel.     3  shill. 

PAUL  JANET.  The  .Matcrialism  of  présent  day,  translated  by 

proL  Gustave  Masson.  1  vol.  in-18,  rel.  3  shill. 

Editions  allemandes. 

JULES  BARNI.  ivapoléon  I"  und  sein  Geschichlschreiber  Thiers. 
1  vol.  inlS.  1  IhaL 

PAUL  JANET.  Der  llaterialiHinus  unscrer  Zeit,  iiberselzt  von 
Prof.  Reictilin-Meldegg  mil  einem  Yorworl  von  Prof,  von 
Fichte.  1  vol.  in-18.  1  tiial. 

H.  TAINE.  PhiloMophio  der  Kunsl.  1  vol.  in-18.  1  thaï. 
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Carlyle. 

Histoire  de  la  Révolution  fran- 
çaise, traduit  de  l'anglais  par 
M.  Elias  Regnault.  3  vol. 

Victor  Meunier. 
Science  et  Démocratie.     2  vol. 

Jules  Barni. 
Histoire  des  idées  morales  et 
politiques     en     france    au 
xvm''  SIÈCLE.  2  vo). 

Napoléon  I"  et  son  historien 
M.  Thiers.  1  vol. 

Auguste  l.augel. 
Les    États  -  Unis    pendant    la 
CIERUE  (1861-18G5).  Souve- 
nirs personnels.  1  vol. 
Ue  Roohau. 
Histoire  de  la   Uestauration, 
traduit  de  l'allemand.     1  vol. 
Kug.   Véron. 
Histoire  de  la  Prusse  depuis  la 
mort  de  Frédéric  H  jusqu'à  la 
bataille  de  Sadowa.        1  vol. 


Iliileltrand. 

La  Prusse  contemporaine  et  ses 
institutions.  1  vol. 

Kug.    UeMpniM. 

Le  Vandalisme  ukvoi.utionnaiue. 
Fondations  lilléraircs,  scien- 
tifiques et  artistiques  de  la 
Convention.  1  vol. 


Volumes  in-18,  à  3  fr.  50  c. 
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place  à  l'enseignement  supérieur  proprement  dit  et  aux  sociétés 
savantes  de  la  France  et  de  l'étranger,  poursuit  tous  les  dévelop- 
pements de  la  science  sur  le  terrain  politique,  économique  et 
militaire.  Elle  a  pris  le  même  accroissement  que  la  Revue  politique 
et  littéraire  et  publie  également  chaque  semaine  48  colonnes  au 
lieu  de  32.  Elle  s'appelle  la  Revue  sclentiflque,  Revue  des  Cours 
scientifiques  (2"  série). 

Prix  d'abonnement  : 

Une  seule  revue  séparément 
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L'abonnement  part  du  1'^''  juillet,  du  l'^''"  octobre,  du  i'^''  janvier 

et  du  l"'  avril  de  chaque  année. 

Les  sept  premières  années  (1804  à  1871)  de  \a.  Revue  des  Cours 
littérnires  et  de  la  Revue  des  Cours  sfientifl(/iu's,  formant  la  première 
série  de  cette  publication,  sont  en  vente  :  on  peut  se  les  procurer  bro- 
chées ou  reliées. 

Prix  de  chaque  volume  pris  séparément br.     15  fr. 

Prix  de  la  collection  complète  de  cliaque  Revue,  7  gr.  v.  in-4''.   105  fr. 

La  co'leclion  complète  des  deux  Revues,  14  gros  vol.  in-4°.  182  fr. 
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DES    INSECTES 


:il.    KMILE   ULAUCHARD 

Membre  de  l'Inslilut,  professeur  au  Muséum  d'histoire  naturelle. 

UN  SPLENDIDE  VOLUME  GRAND  1N-8 

AVEC     DE    NOMBREUSES   FIGURES    INTERCALÉES    DANS    LE    TEXTE 

ET    iO    PAYSAGES   D'HISTOIRE   NATURELLE 

DESSINÉS    d'après    NATURE    ET    TIRi:S    A    PART. 

Pris  :    Broché 30   fr. 

Relié  en  demi-maroquin 35    » 


Les  insectes  abondent  sur  presque  toute  la  surface  du  globe. 
Dans  les  forêts,  dans  les  champs,  au  milieu  des  marécages,  les  in- 
sectes courent,  voltigent,  liourdonnent,  Dnns  les  eaux  tranquilles 
ils  fourmillent  et  se  combattent  sans  relâche.  C'est  le  mouvement, 
l'activité,  la  destruction,  la  vie  sous  les  aspects  les  plus  divers. 

Sur  les  terres  glacées,  sur  les  glaces  elles-mêmes,  là  où  toute 
existence  nous  semble  impossible,  s'agitent  des  myriades  d'iiisecles. 
Leurs  espèces  ne  sont  pas  nombreuses  dans  ces  régions  désolées, 
mais  par  um;  sorte  do  compensation,  les  individus  de  chaque  espèce 
se  montrent  en  immenses  légions.  Sous  les  tro|ii(iues,  dans  ces  con- 
trées où  la  création  se  manifeste  avec  inic  s|ilcndonr  éblouissante, 
la  scène  est  partout  animée  de  la  façon  la  |iliis  saisissante  par  dos 
nndtitudes  d'inscclcs  aux  élytres  plus  éclatanles  que  les  mélanx,  aux 
ailes  diaprées  de  suaves  nuances  ou  paréos  de  couleurs  élincelantos 
à  faire  |>àlir  les  iiicrres  précieuses. 

Cette  classe  d'animaux,  la  )ilus  nombreuse  dans  la  nature,  oiTro 
une  étude  i)l('ino  de  nobles  enseignements 

l'crsonne  n'èloit  plus  capable  (|U('  M.  fimile  lUanchard,  membre 
do  l'Institut,  dont  la  iom|iét('ii(i' a  été  consacrée  par  une  multitude 
de  travaux  inqxirtanis.  d'ririro  l'histoiro  des  insoclos,  ol  col  ouvrage 
aura  une  |)lace  a^^uréo  dans  la  bibliothèqm?  de  tous  los  savants. 

F)o  plui,  il  a  été  ré^ligé  do  manière  à  être  accessible  aux  gens  du 
monde  ot  h  leur  dévdibtr  los  détails  curieux,  b  s  babiludos  étranges, 
los  inétnmnrplinso!)  surpronanles  de  cv  monde  à  part  qui  se  renou- 
velle KririR  coKKn  autour  do  nous,  cpii  a  aussi  une  vie  ptibliquo  nt 
priver,  dans  lequel  un  trouve  dos  passion»,  dos  lutlrs,  ot  dnul  le 
travail  lent  mais  contimi  produit  doH  rénultot*  prodigioux. 
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